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Anfang des 21. Jahrhunderts ist die altersabhängige Makuladegeneration (AMD) die 
häufigste Ursache für den Verlust des zentralen Sehens und des Lesevermögens in den 
Industrienationen. Es handelt sich dabei um eine Erkrankung, die sich im hinteren Au-
genabschnitt, an der Netzhaut, manifestiert, siehe Abb. 1 und 2. Die Netzhaut kleidet 
das Augeninnere als lichtsensible neuroretinale Struktur aus und hat etwa die Größe 
eines 5-Mark-Stücks. Nur der zentrale Anteil der Netzhaut hat dicht gepackt mit spezi-
ellen Photorezeptoren (Zapfen) ein so hohes Auflösungsvermögen, dass damit Lesen 
möglich ist. Dieser zentrale Anteil der Netzhaut, auch Fleck des schärfsten Sehens oder 
Macula lutea genannt, liegt im Fokus der optischen Medien Hornhaut und Linse. An 
dieser Stelle der Netzhaut findet die Fixation statt. Die periphere Netzhaut dient der 
Erfassung des Gesichtsfeldes und ermöglicht über das Hell/Dunkel-Sehen und die 
Wahrnehmung von Bewegung eine Orientierung im Raum. Bei der AMD kommt es 
wahrscheinlich aufgrund von degenerativen Veränderungen zu einer meist progredien-
ten Zerstörung des makulären Gewebes und damit eines Verlustes des zentralen und 
scharfen Sehens bei Erhalt des peripheren Gesichtsfeldes. Die AMD tritt meist bilateral 
auf, häufig jedoch mit unterschiedlichem Ausprägungsgrad. Die betroffenen Patienten 
sind durch die AMD in ihrem täglichen Leben häufig stark eingeschränkt. Aufgrund der 
demographischen Entwicklung kommt der Behandlung dieser Erkrankung eine immer 
größere Bedeutung zu. Eine Therapie war bis vor wenigen Jahren nicht möglich, derzeit 
werden verschiedenste Behandlungsansätze erforscht. Die AMD kommt in zwei ver-
schiedenen Formen vor, wobei entsprechend ihrem angiographischen Erscheinungsbild 
zwischen trockener und feuchter bzw. exsudativer Form differenziert wird. Die trockene 
Form, die weniger progredient ist und sich in Form von Drusen zeigt, ist bis dato keiner 
Therapie zugänglich. Bei der feuchten Form der AMD kommt es zu einem raschen 
Sehverlust, sodass die exsudativen Läsionen eine zeitnahe Therapie erfordern. Die 
feuchte AMD ist charakterisiert durch eine deutliche Visusreduktion, ein Zentralsko-
tom, Verzerrt-Sehen sowie Veränderungen der Farbwahrnehmung. Im Anfangsstadium 
sind meist Drusen zu beobachten. Weiter fortgeschritten durchbrechen chorioidale Neo-
vaskularisationen die Bruch´sche Membran und bilden durch anhaltende Exsudation 





Abbildung 1: Schematischer Aufbau des Auges: Rechts befindet sich die Macula lutea 
mit der Fovea centralis, dem Netzhautbereich mit der höchsten Rezeptordichte und dem 
größten Auflösungsvermögen. Diese Bereiche sind bei der feuchten AMD betroffen 





Abbildung 2: Anatomie der Retina mit Blick auf den Fundus: Links rot eingekreist 
kommt die Makula mit einem Durchmesser von ca. 5mm zur Darstellung. Im Zentrum 







Abbildung 3: Makula im Fundusbild oben und im Querschnitt unten, a=Fovea, 
A=Makula, B=perimakulärer Bereich, C=Netzhautperipherie (Quelle: Naumann G. O. 
H. (1997) Pathologie des Auges, Band 1. und 2., 2. Auflage, Springer-Verlag, Berlin). 
 
 
Klinische Zeichen von chorioidalen Neovaskularisationen sind: subretinale Blutungen, 
subretinale bzw. intraretinale Flüssigkeitsansammlungen, Netzhaut bzw. Makulaödem, 
subretinale Lipidablagerungen sowie seröse Abhebungen der Retina oder des retinalen 
Pigmentepithels beim Blick auf den Fundus, siehe Abb. 3. Das Ausmaß und die Lage 
der genannten klinischen Zeichen in Verbindung mit den o.g. klinischen Symptomen 
sind wichtige Indikatoren für die Art der Behandlung. Als Therapieoption stehen die 
Laserkoagulation, die photodynamische, die pharmakologische und die subretinale 
Chirurgie zur Verfügung. Ziel ist es, die chorioidale Neovaskularisation zu zerstören 
bzw. sie in ihrem Wachstum zu hemmen. Bei der invasivsten Therapie, der subretinalen 
Chirurgie erfolgt die Operation über drei Zugänge durch den Augapfel im Bereich der 
sogenannten Pars Plana. Zuerst wird der Glaskörper entfernt, im nächsten Schritt wird 
die Netzhaut zentral abgehoben und über einen kleinen Schnitt durch die Netzhaut er-
hält man Zugang zum subretinalen Raum. Die chorioidale Neovaskularisationsmembran 
kann somit entfernt und der eröffnete Netzhautbereich mit einer Luftblase wieder ver-




Das Ziel der Arbeit besteht darin, die anatomischen und funktionellen Ergebnisse nach 
subretinaler Chirurgie mit CNV-Extraktion zu beschreiben, wozu in einer retrospekti-
ven Studie die Krankenakten von 100 konsekutiv an der Universitätsaugenklinik Mar-
burg operierten Patienten ausgewertet wurden. 
 
 
1.1. Demographische Entwicklung 
 
Die altersabhängige Makuladegeneration ist bei Patienten über 65 Jahre eine der häufig-
sten Ursachen für eine schwere Visusminderung. Aufgrund der demographischen Ent-
wicklung ist in Europa und Nordamerika eine Zunahme altersabhängiger Erkrankungen 
zu beobachten. Die Prävalenz der AMD steigt in unserer Bevölkerung exponentiell mit 
dem Alter an: Bei 60-Jährigen beträgt sie 1-3 %, bei 70-Jährigen dagegen bereits etwa 
20 % und bei 80-Jährigen 30-40 %. Diese Zahlen machen die herausragende gesund-
heitspolitische und epidemiologische Bedeutung dieser Augenerkrankung deutlich. In 
der Bundesrepublik Deutschland beträgt der Anteil der über 65jährigen 15 %. Für das 
Jahr 2030 wird der Anteil der über 60-Jährigen auf über 30 % prognostiziert. Das Stati-
stische Bundesamt rechnet bei Neugeborenen im Jahre 2050 mit einer Lebenserwartung 
von 83,5 Jahren bei Jungen und 88,0 Jahren bei Mädchen. Angesichts dieser demogra-
phischen Entwicklung ist die Erforschung der altersbedingten Makuladegeneration von 
großer Bedeutung. Die im Folgenden aufgeführten Alterspyramiden machen die zu-







Abbildung 4: Altersaufbau in Deutschland bis zum Jahr 2050. Die Menschen werden 
immer älter, wodurch die Zahl an Seniorinnen und Senioren stetig steigt (Quelle: Stati-
stisches Bundesamt 2006). 
 
 




Die Netzhaut besteht aus einer 0,1 bis 0,5 mm dicken, durchsichtigen Struktur, die im 
histologischen Schnitt einen gut erkennbaren Schichtaufbau, siehe Abb. 5, zeigt. Die 
äußerste Schicht ist das retinale Pigmentepithel, das als einschichtige Lage hexagonaler 
Zellen der Bruchschen Membran aufsitzt. Die inneren Schichten der Retina mit ihren 





Abbildung 5: Netzhautschichten in der mittleren Fundusperipherie (oben) und unmit-
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Die Photorezeptorschicht setzt sich aus den Stäbchen und Zapfen zusammen, die aus 
den erneuerungsfähigen Außensegmenten und den Innensegmenten bestehen. Die äuße-
re Körnerschicht entspricht den Zellkernen der Photorezeptoren. Zahlenmäßig verfügt 
die Netzhaut über 120 Millionen Stäbchen und 6 Millionen Zapfen, die über ihre Axone 
mit der äußeren plexiformen Schicht mit den Horizontal- und Bipolarzellen verbunden 
sind. Die Zellkerne der Horizontal- und Bipolarzellen liegen in der inneren Körner-
schicht. Horizontalzellen sind für die Querverbindungen unter den Axonen notwendig. 
Die Bipolarzellen leiten die Impulse über die innere plexiforme Schicht weiter an die 
Axone der Ganglienzellen. Die Zellkerne der amakrinen Zellen liegen ebenfalls in der 
inneren Körnerschicht. Die Axone der Ganglienzellen verlaufen parallel zur inneren 
Oberfläche der Netzhaut als Nervenfaserschicht zum N. opticus. Am Aufbau mitbetei-
ligt sind die sogenannten Müllerzellen. Es handelt sich um Gliazellen, dessen Zellkerne 
sich in der inneren Körnerschicht befinden. Die membrana limitans interna trennt die 
Netzhaut von der hinteren Grenzschicht des Glaskörpers. Umgeben von Gefäßzweigen, 
temporal gelegen, befindet sich ein gefäßfreies, gelblich gefärbtes und rundliches Ge-
biet, die Macula lutea. Das Farbpigment Lutein bedingt die Gelbfärbung dieses im 
Durchmesser ca. 5 mm großen Netzhautareals. Im Zentrum der Macula lutea befinden 
sich die Fovea centralis und die Foveola. Die Fovea centralis liegt etwa 3,5 mm von der 
Papille entfernt, wobei ihre Größe etwa der der Papille entspricht. Die Fovea centralis 
besteht ausschließlich aus Zapfen. Die Foveola ist die zentrale Einsenkung der Fovea 
von etwa 0,35 mm Durchmesser, in der die inneren Netzhautschichten wie Nervenfa-
sern zur Seite verdrängt sind, sodass die Rezeptoren fast unter der Netzhautoberfläche 
liegen. Physiologisch betrachtet erfüllt das retinale Pigmentepithel eine Reihe von Auf-
gaben, zu denen der Vitamin-A-Metabolismus, die Aufrechterhaltung der äußeren Blut-
Retina-Schranke, die Phagozytose im Bereich der Photorezeptoraußensegmente, die 
Lichtabsorption und der Wärmeaustausch zur Aderhaut gehören. Die Pigmentepithelzel-
len umfassen apikal die Außensegmente der Photorezeptoren, wodurch eine funktionel-
le Verbindung zwischen Pigmentepithelzellen und Photorezeptoren erreicht wird, siehe 
Abb. 6. Eine Trennung der beiden Schichten wird als Netzhautablösung bezeichnet. Im 
Rahmen der exsudativen AMD kommt es zu pathologischen Flüssigkeitsansammlungen 
bzw. zur Neovaskularisationsmembranbildung unter der Neuroretina und/oder unter 
dem Pigmentepithel. Die Pigmentepithelzellen sind untereinander durch zonulae occlu-
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dentes miteinander verbunden, die morphologisch der äußeren Blut-Retina-Schranke 
entsprechen und nur niedermolekularen Substanzen eine Passage von der Aderhaut in 
die Netzhaut erlauben. Die Sauerstoffversorgung des Pigmentepithels und der 
Photorezeptoren erfolgt per diffusionem aus der Choriocapillaris. Die inneren zwei 
Drittel der Netzhaut werden durch die Äste der A. centralis retinae versorgt. Eine 
zilioretinale Arterie, die nicht aus der Zentralarterie, sondern peripapillär aus der 
chorioidea entspringt, findet man bei 15 % der Augen. Die innere Blut-Retina-Schranke 
wird durch die Endothelzellen und deren Zell-Zell-Kontakte, den Tight Junctions der 
Netzhautgefäße, gebildet, sodass nur kleine Moleküle in die Netzhaut diffundieren 
können. Die retinale Durchblutung wird durch Autoregulation der Arteriolen bei 
unterschiedlichen Blutdruckwerten konstant gehalten. Schwankungen des systemischen 
Blutdrucks können so ausgeglichen werden. Die menschliche Netzhaut besitzt im 
Bereich der Macula lutea eine sehr hohe Photorezeptordichte. Im Zentrum der Macula 
lutea, der Fovea, beträgt die Rezeptordichte beim Menschen 0,15 Millionen/mm². 
Dadurch wird eine hohe Auflösung (Sehschärfe) ermöglicht. Für das Farbsehen sind 
vier verschiedene Arten von Sehpigment, das Stäbchenpigment, die rotsensitiven, die 
grünsensitiven und die blausensitiven Zapfenpigmente zuständig. Fehlt eines dieser 
Pigmente, kommt es zu Farbsehstörungen. Biochemisch betrachtet löst das auf die 
Netzhaut fallende Licht eine Umwandlung in den Photorezeptoren des 11-cis-Isomers 
des Retinals (Vitamin-A-Aldehyd) in die all-trans-Form aus. Diese Reaktion führt zu 
einem elektrischen Impuls, der über die Axone der Photorezeptorzellen weitergeleitet 
wird. Die Zapfen sind für das Farberkennen, das Sehen im Hellen sowie für das 
Erkennen kleiner Objekte zuständig. Im Gegensatz dazu funktionieren die Stäbchen am 






Abbildung 6: Schematische Darstellung eines RPE-/Photorezeptor-Außensegment-




1.3. Epidemiologie und Pathogenese der AMD 
 
Nach heutigen Erkenntnissen ist davon auszugehen, dass die AMD eine multifaktoriell 
bedingte Erkrankung ist. Es handelt sich um ein Zusammenspiel von externen Umwelt-
einflüssen und genetischen Faktoren, die im Bereich der zentralen Netzhaut, des retina-
len Pigmentepithels, der Bruch`schen Membran und der Choriokapillaris für die Entste-
hung einer AMD verantwortlich gemacht werden. Als Risikofaktoren sind das Alter 
sowie eine positive Familienanamnese zu nennen. Der einzige externe Risikofaktor, der 
eindeutige Zusammenhänge aufweist, ist der Nikotinabusus. Verschiedene Theorien zur 
Ätiologie sind entwickelt worden: 
  J Interzelluläre junktionale  
Mi  Mikrovilli (stehen nicht in 
Kontakt mit den Außenseg-
menten der Photorezeptoren) 
 
 PS kürzere Mikrovilli, die eine 
Scheide für die Außenseg-
mente bilden 
 
 I Invaginationen im Bereich der 
basalen RPE-Zellseite 
 
  N Nukleus einer RPE-Zelle 
 
  M Melanin 
 
  L Lipofuszingranula 
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1) Mutation und/oder Polymorphismen im Genom 
2) Alterung des retinalen Pigmentepithels  
3) Lipofuszingenese und dessen Speicherung im retinalen Pigmentepithel 
4) Oxidativer Stress  
5) (Subklinische) chronische Entzündungen 
6) Hydrodynamische Veränderungen (u.a. im Bereich der Bruch´schen Membran) 
7) Hämodynamische Veränderungen (choroidaler Blutfluss) 
 
1) Zu den möglichen Risikofaktoren zählen die familiäre Anamnese, genetische Fakto-
ren, ophthalmologische Befunde, systemische Erkrankungen und Umweltfaktoren. Das 
genetische Risiko wurde in Zwillingsstudien untersucht. Eine Vergleichsstudie, in der 
mono- und dizygote Zwillinge untersucht wurden, zeigte bei ersteren 100 % Konkor-
danz bzgl. der Erkrankung verglichen mit 42 % bei den dizygoten Zwillingspaaren 
(Meyers et al. 1995). Bei der Entstehung der altersbedingten Makuladegeneration wird 
auch eine Beteiligung des Komplementsystems nicht ausgeschlossen. Dieses komplexe 
System, bestehend aus Plasmaproteinen, besitzt die Fähigkeit der Immunantwort z.B. 
um Keime zu deaktivieren. Neben aktivierenden Faktoren weist das Komplementsystem 
auch Inhibitoren wie den Faktor H auf. Im Fall der AMD kommt es zu subepithelialen 
Ablagerungen von Zellabbauprodukten, die zur Aktivierung des Komplementsystems 
führen. Der Faktor H verhindert eine pathologische Komplementaktivierung auf körper-
eigenen nichtzellulären Strukturen, wie etwa der Interzellulärmatrix, die ohne Zellmem-
bran keine membrangebundenen Komplementinaktivatoren haben. Faktor-H-
Mutationen führen bei verminderter Komplementaktivierung zu einem Gewebeschaden. 
2) Zu den ophthalmologischen Befunden, die eine mögliche Vorstufe der altersbeding-
ten Makuladegeneration sein können, zählen die Drusen. Untersucht wurden 150 AMD-
Patienten, bei denen ein Auge durch die weit fortgeschrittene Erkrankung mit starker 
Visusreduktion war. Am besseren Auge wurden Drusen diagnostiziert. Größe, Anzahl 
und Dichte der Drusen wurden ermittelt und mit dem besseren Auge verglichen. Das 
Ergebnis zeigte eine signifikante Symmetrie der Drusen beider Augen. Unterschiede 
gab es lediglich in der Größe und Dichte (Pauleikhoff et al. 1990).  
3) Freie Sauerstoffradikale brechen die Doppelbindungen der ungesättigten Fettsäuren 
auf. Damit wird der lysosomale Abbau der Fettsäuren erschwert. Durch diese Störung 
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des Lipidmetabolismus entstehen nicht weiter abbaubare Granula, die als Lipofuszin-
granula (Alterspigment) bezeichnet werden. Eine Limitierung der lysosomalen Proteo-
lyse ist die Hauptursache für die Anhäufung von Lipofuszingranula. Die AMD ist dem-
nach eine lysosomale Speicherkrankheit. Mit zunehmendem Alter steigt die Lipofuszin-
konzentration in den Pigmentepithelzellen. Die höchste Menge an Lipofuszin wird zwi-
schen dem 40. bis 50. Lebensjahr erreicht. Besonders hohe Konzentrationen werden bei 
den makulären Pigmentepithelzellen erreicht, da dort die Photorezeptordichte sehr groß 
ist. 
4) Als ein weiterer möglicher Grund für die Degeneration der Photorezeptoren und der 
retinalen Pigmentepithelzellen wird eine oxidative Schädigung durch das Licht ange-
nommen. Man geht von einem genetisch regulierten Zelltod (Apoptose) aus. Durch 
Apoptose löst die Zelle ihre eigenen Zellbestandteile auf und zieht sich langsam aus 















a) Situation beim Gesunden. 
 
b) Die trockene AMD ist durch den Anstieg 
der Lipidablagerungen in der Bruch-membran 
gekennzeichnet. Es kommt zu einer vermin-
derten Konzentration von Wachstums-
faktoren, die zur Aufrechterhaltung der norma-







5) Bei intensiver Lichtexposition kommt es zur Nekrose, wobei Entzündungsmediatoren 
wie Prostaglandine, Zytokine, Leukotriene und andere ausgeschüttet werden. Mit dem 
Zelltod geht eine entzündliche Reaktion der Umgebung einher.  
6) Bei einigen Menschen verändert sich die Lipidzusammensetzung in der Bruch`schen 
Membran, bei der polare und apolare Lipide beteiligt sind, zugunsten der wasserabwei-
senden apolaren Fettmoleküle. Die Wasserdurchlässigkeit der Bruch´schen Membran 
nimmt erheblich ab. Der Flüssigkeitsstrom von der Netzhaut durch das Pigmentepithel 
in Richtung Aderhaut ist in diesen Fällen gestört. Es kommt zu einer Epithelabhebung 
mit seröser Flüssigkeitsansammlung zwischen retinalem Pigmentepithel und 
Bruch´scher Membran, siehe Abb. 8. Zu einer Epithelabhebung mit seröser Flussigkeit-
sansammlung kann es auch bei Hyperpermeabilität der Bruch`schen Membran kommen,  
d.h. beide Fälle sind möglich. Die subpigmentepitheliale Flüssigkeitsansammlung kann 
auch durch vaskulären Flüssigkeitsaustritt aus den einsprießenden Aderhautgefäßen, 
siehe Abb. 7c, begünstigt werden, wobei auch subretinale Blutungen möglich sind. Bei 
10 % der Patienten mit einer Pigmentepithelabhebung kommt es durch hohe Randspan-
nungen zu einem Einriss des RPE. 
7) Zu den hämodynamischen Veränderungen zählt die Arteriosklerose der Chorioidea 
sowie letztlich die chorioideale Gefäßneubildung (CNV). Als Ursache für die vaskuläre 
Neubildung wird die Wirkung des gefäßendothelialen Wachstumsfaktors VEGF (vascu-
lar endothelial growth factor) diskutiert. VEGF induziert die endotheliale Zellprolifera-
tion und schützt die Endothelzellen. Es kommt zu einer Erhöhung der Gefäßpermeabili-
tät. Des Weiteren dient VEGF als chemotaktischer Makrophagenfaktor. Eine Überex-
c) 
c) Bei der exsudativen AMD kommt es zur 
Regression der Kapillaren mit relativer Hypo-
xie des retinalen Pigmentepithels. Konsekutiv 
ist eine vermehrte Produktion von Wachstums-
faktoren und Matrixenzymen ursächlich für 
das Einsprossen von Aderhautkapillaren. 
NV=Neovaskularisation 
(Quelle: Altersabhängige Makuladegeneration, 
2. Auflage, Springer Verlag). 
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pression dieses Stoffes scheint die Ursache für chorioideale Gefäßneubildungen und 
erhöhte Gefäßpermeabilität zu sein, was bei der Durchführung von Tierexperimenten 
mit Mäusen bestätigt werden konnte. VEGF ist ein dimeres 36-46 kd Glycoprotein mit 
einer N-terminalen Signalsequenz und einer Heparin-Bindungsdomäne. Beim Men-
schen sind 5 verschiedene Formen des VEGF bekannt, wobei es Unterschiede bei der 
Anzahl der enthaltenen Aminosäuren gibt. Es existieren die Formen VEGF206, 
VEGF189, VEGF165, VEGF145 und VEGF121. Die vorherrschende Form ist das 
VEGF165. VEGF206 und VEGF189 besitzen eine Heparin-Bindungsdomäne und kei-
nen Diffusionscharakter. VEGF145 und VEGF121 binden nicht an Heparin und durch-
dringen die Endothelmembran. Ebenso das VEGF165, das vermutlich auch vermittelnde 
Eigenschaften unter den verschiedenen Formen des Wachstumsfaktors besitzt. Bei der 
Proteolyse von VEGF165 durch die Protease Plasmin entsteht VEGF110. Dieses Ab-
bauprodukt steht im Verdacht, eine wichtige Rolle bei der Entstehung von chorioidealen 





Abbildung 8a: Schematische Darstellung der Pathogenese von Pigmentepithelabhe-
bungen (nach Gass 1973). Eindringen von Flüssigkeit aus Aderhautkapillaren unter das 















Abbildung 8b: Schematische Darstellung der Pathogenese der avaskulären und vasku-
lären Pigmentepithelabhebung (nach Bird und Marshall 1986). Ausbildung einer hydro-
phoben Barriere durch Lipidablagerungen in der Bruch-Membran; Kombination aus 
Wachstumsanreiz zur Einsprossung von Aderhautkapillaren und Widerstand gegen den 
gerichteten Abtransport von Flüssigkeiten aus dem RPE und aus den choroidalen Neo-




Im weiteren Krankheitsverlauf ist die sogenannte geographische Atrophie zu beobach-
ten. Diese entsteht einerseits in Bereichen, in denen Pigmentepithelzellen untergehen 
und andererseits in Arealen, in denen sich RPE-Zellen völlig atypisch vergrößern. Kli-
nisch gut zu erkennen sind die atrophischen Bereiche, weil dort kein Melanin mehr vor-
handen ist. Die Ränder dieser Netzhautbereiche sind durch das freigesetzte Melanin 
vermehrt pigmentiert. In den atrophischen Arealen ist ein Rückgang der Drusen zu beo-
bachten. Ursache hierfür ist, dass kein Debris mehr nachrückt, eingelagerte Zellbestand-
teile werden jedoch weiterhin abtransportiert. Eine Reduktion des Sehvermögens ist 
festzustellen. Sistiert die Erkrankung in diesem Stadium, liegt die trockene Form der 
AMD vor. Bei einem Teil der Augen kann es zu entzündungsähnlichen Reaktionen mit 
nachfolgendem Einsprießen choroidaler Kapillaren durch die Bruch`sche Membran un-
ter das retinale Pigmentepithel kommen. Dieser Vorgang, der auch als choroidale Neo-
vaskularisation bezeichnet wird, kennzeichnet die feuchte Form der AMD und kann zur 
raschen Zerstörung der Makula führen. Die Unterscheidung der verschiedenen CNV-
Typen erfolgt unter anderem mithilfe der Fluoreszenzangiographie (FAG). Die klassi-
sche CNV ist im FAG gut abgrenzbar und sie liegt oberhalb des Pigmentepithels. Die 

















Abbildung 9: Symptom der AMD: Relatives Zentralskotom, das bei frühzeitiger Opera-





Abbildung 10: Im Amsler Gitter gut erkennbar: Metamorphopsien bei feuchter AMD. 
 
 
Physiologisch gesehen ist die AMD eine Stoffwechselstörung. Dies betrifft die Erneue-
rung der Außensegmente der Photorezeptoren oder den Abbau bzw. den Abtransport 
alten Zellmaterials. Die Außensegmente müssen täglich erneuert und die alten Segmen-
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te von den Pigmentepithelzellen phagozytiert werden. Dies erfolgt bei den Stäbchen 
morgens, bei den Zapfen am Abend. Bei der großen Anzahl der Photorezeptoren (auf 
eine Pigmentepithelzelle kommen 200-300 Photorezeptoren) müssen die abbauenden 
Zellen große Mengen des phagozytierten Materials in den Lysosomen verarbeiten. Das 
abzubauende Material ist reich an Proteinen und Phospholipiden. Letztere sind Mem-
branbestandteile, die zahlreiche ungesättigte Fettsäuren enthalten. Diese sind durch ihre 
reaktiven Doppelbindungen besonders einer oxidativen Veränderung ausgesetzt. Die 
Pigmentepithelzellen sind nicht in der Lage, sich durch Zellteilung zu erneuern, weshalb 
sich ihre Zellorganellen regelmäßig regenerieren müssen. Die nicht weiter abbaubaren 
Materialien werden an der basalen Zellseite ausgeschieden, um durch die Bruch`sche 
Membran zu diffundieren und von den Aderhautgefäßen abtransportiert zu werden. Mit 
zunehmendem Alter kommt es zu erheblichen Veränderungen dieser Abbauprozesse. 
Aufgrund von Diffusionsstörungen in der Bruch`schen Membran kommt es dort und in 






1.4. Die subretinale Chirurgie im Rahmen einer ppV 
 
Die chirurgische Behandlung der altersabhängigen Makuladegeneration begann 1977, 
als eine Glaskörperblutung, die von subretinal durchgebrochen war, entfernt wurde 
(Treister u. Machemer 1977). Dieser erstmalige Eingriff im subretinalen Raum war der 
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Beginn für weitere Operationsmethoden, welche stetig verbessert wurden und heute 
fester Bestandteil der Ophthalmochirurgie sind. Der Operationsablauf gestaltet sich wie 
folgt: Nach eingeleiteter Intubationsnarkose oder in seltenen Fällen nach applizierter 
Lokalanästhesie wird das Operationsgebiet steril abgewaschen und abgedeckt. Nach 
dem Einsetzen des Lidsperrers wird die Bindehaut subzirkulär eröffnet. Die episkleralen 
Gefäße werden kauterisiert. Es werden drei Sklerotomien angelegt. Nach Einführen der 
Infusion wird mit den Vitrektomiegeräten zunächst eine vordere und anschließend eine 
hintere Vitrektomie durchgeführt. Der hintere Glaskörper wird aktiv abgehoben. Nach 
Zugang zum hinteren Pol über die pars-plana Vitrektomie (ppV) wird der submakuläre 
Spalt über eine kleine Retinotomie paramakulär temporal zugänglich (Thomas et al. 
1992), siehe Abb. 12a. Es wird empfohlen, die Retinotomie unterhalb der horizontalen 
Raphe zu platzieren, um die untere Gesichtsfeldhälfte zu schonen (Hudson et al. 1995). 
Meist ist allerdings temporal oben an der Gefäßstraße eine Inzision erforderlich, um mit 
den Instrumenten unter die NH nach zentral zu gelangen. Periphere Retinotomien über 
180° oder 250° können bei großen Membranen erforderlich sein. Bei dem peripheren 
chirurgischen Zugang erfolgt die temporale Retinotomie von der Fundusperipherie nahe 
der ora serrata aus. Postoperativ bleibt die kleine paramakulär temporal gelegene Reti-
notomie funduskopisch und angiographisch teilweise unsichtbar. Die Öffnung der Reti-
na soll außerhalb der Fovea verbleiben. Das Instrument (Spatel, Pinzette oder Kanüle) 
wird in einem Winkel von 130° nach subfoveal vorgeschoben. Die Membran wird mit 
einem Spatel sowohl von der Aderhaut wie von der Netzhaut abgelöst. Zuvor wird die 
Netzhaut durch subretinale Flüssigkeitsinjektion etwas angehoben. Die Membran lässt 
sich sehr gut mit einer angewinkelten horizontal öffnenden Pinzette entfernen. Nach 
dem Auffüllen des Bulbus mit Luft werden die Sklerotomien mit 8 x 0-Vicryl-
Einzelknopfnähten verschlossen. Ein Antibiotika+Steroid-Depot wird in die untere Bin-
dehauthälfte appliziert. Als mögliche intraoperative Komplikationen sind eine Blutung 
aus dem die CNV versorgenden Gefäß, der Einriss der Netzhaut und der Einriss der 
Aderhaut zu nennen. Die subretinale Blutung ist von geringer Intensität, weil die Ge-
fäßanbindung an die Aderhaut schwach ist. Studien haben ergeben, dass in der Hälfte 
der Fälle eine geringe Blutung zu erwarten ist (Lambert et al. 1992). Seltene massive 
Blutungen lassen sich durch Erhöhung des hydrostatischen Drucks im Auge, durch di-
rekte Kompression der Blutungsquelle unter der Netzhaut mit dem PIC (abgewinkelter 
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Spatel) oder durch Auffüllen des Glaskörperraums mit schwerer Flüssigkeit (Perfluor-





Abbildung 12a-b: Zentraler chirurgischer Zugang zum submakulären Raum über  
a) paramakulär temporale Retinotomie in der horizontalen Raphe 
b) 250°-Retinotomie um den hinteren Augenpol (Zugang nicht mehr zeitgemäß), alter-
nativ besteht die Möglichkeit des peripheren chirurgischen Zugangs.   
(Quelle: Altersabhängige Makuladegeneration, 2. Auflage, Springer Verlag).  
 
 
Die Extraktion submakulärer neovaskulärer Membranen zeigt anatomisch und funktio-
nell gute Ergebnisse, wobei sich die Fixation meist an den Rand des RPE-Defekts ver-
lagert. Metamorphopsien werden verringert oder ganz beseitigt. Die Stabilisierung der 
exzentrischen Fixation wird als Verbesserung des Sehkomforts empfunden (Hudson et 
al. 1995). Die Entfernung großer submakulärer Blutungen, die ursächlich für starken 
Sehverlust sind (Bennett et al.1990), werden ebenfalls mithilfe der submakulären Chir-
urgie beseitigt. Der retinale Schaden bei einer solchen Blutung ist mit einer persistie-
renden Netzhautablösung vergleichbar. Der Nahrungstransport von der Aderhaut zur 
Netzhaut ist durch das Blut gestört. Außerdem ist das aus dem Hämoglobin frei wer-
dende Eisen retinotoxisch (Glatt u. Machemer 1982). Zusätzlich kann eine Mitbeteili-
gung der peripheren Netzhaut oder eine Einblutung in den Glaskörperraum das orientie-
rende Sehen stark erschweren. Bereits vorhandene Zentralskotome können stark an 
Größe zunehmen. Mittel der Wahl ist die Vitrektomie und Retinotomie (Hanscom u. 
Diddie 1987, De Juan u. Machemer 1988), wobei intraoperativ die Fibrinolyse mit rt-
PA (recombinant tissue plasminogen activator) hilft, Blutkoagel von der Umgebung zu 
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lösen (Toth et al.1992, Benner et al.1994, Lewis et al.1997). Der günstigste Behand-
lungszeitpunkt scheint bis zwei Wochen nach Beginn der Blutung zu sein, eine feste 
Verbindung zur Netzhaut besteht zu diesem Zeitpunkt noch nicht, da kein fibröser Um-
bau stattgefunden hat (Mandelcorn u. Menezes 1993; Slusher 1989). Wegen erhöhter 
Nachblutungsgefahr wird eine Tamponade mit Silikonöl anstelle von Gas empfohlen 
(Wade et al. 1990). Die Langzeitprognose ist ähnlich wie bei alleiniger submakulärer 
Membranextraktion (Mandelcorn u. Menezes 1993). Ausgedehnte subretinale Blutun-
gen sind über eine periphere 180°-Retinotomie besser erreichbar. Eine häufig ange-
wandte Methode, um geringe Mengen subretinalen Blutes von der Makula zu verdrän-
gen, wurde erstmals von Harriot (1966) beschrieben. Dazu werden 50-100 µg rt-PA, 
kombiniert mit C3F8-Gas, in den Glaskörperraum injiziert. Der Patient wird in Ge-
sichtstieflage für einige Stunden am Tag gelagert, damit die Gasblase direkt mit der 
Makula in Kontakt steht. Das Blut im Bereich der Makula wird in die Peripherie ver-





Abbildung 13: Schematische Darstellung der Membranextraktion: Präoperativ wird die 
Größe der Membran teilweise deutlich unterschätzt. 
 
 
In Augen mit AMD degenerieren langfristig die retinalen Pigmentepithelzellen, was 
eine Ernährungsstörung der Photorezeptoren mit deren allmählichem Verlust und fol-
gender Herabsetzung der zentralen Sehschärfe bewirkt.  
Die CNV-Membranextraktion hinterlässt ebenfalls meist einen RPE-Defekt, wobei die 
Degeneration der Pigmentepithelzellen bereits vor der Membranextraktion einsetzt. 
Pigmentepithelzelltransplantationen wurden als Therapieansatz erprobt, dabei wurden 
bislang homologe fetale und Erwachsenen-RPE-Zellen, Iris-Pigment-Epithelzellen und 
26 
 
hämatopoetische Stammzellen eingesetzt. Die bisherigen Ergebnisse sind vielverspre-
chend, sodass chirurgische Kombinationsbehandlungen mit Ersatz des Pigmentepithels 
auf eine effektive Behandlung hoffen lassen. Im Tierversuch wurden durch Gouras et al. 
(1985) homologe RPE-Zellen transplantiert. Diese Methode wurde später von Algvere 
et al. (1999) auf den Patienten übertragen. Verpflanzt wurden fetale RPE-Zellen in Au-
gen mit trockener und exsudativer AMD. Die Zellen wurden bei der exsudativen Ver-
laufsform besonders rasch abgestoßen. Beobachtet wurden Makulaödem und Sehminde-
rung über 6 Monate. Vermutlich wird der sonst immunologisch abgeschirmte Subreti-
nalraum, besonders bei der gefäßneubildenden feuchten Form, für Entzündungszellen 
zugänglich. Verringert ist die Abstoßung nur bei intakter Blut-Augen-Schranke, also bei 
der trockenen Verlaufsform (Algvere et al. 1999) bei Verwendung autologer RPE-
Zellen oder bei Anwendung homologer RPE-Zellen in Kombination mit Immunsup-
pression. Die Überlebenszeit homologer RPE-Transplantate ist jedoch eingeschränkt, 
vermutlich auch durch den induzierten Barriereschaden während der Transplantation. 
Die Verwendung von autologen RPE-Ersatzzellen könnte normales Sehen ermöglichen 
(Majji u. De Juan 2000), jedoch ist die technische Gewinnung aufwendig und die Funk-
tionalität bei genetisch bedingter RPE-Degeneration fraglich. Zu der Gruppe des nich-
tretinalen Pigmentepithelersatzes zählt die Iris-Pigmentepithel-Zellen-Translokation, 
hierbei wird autologes Irispigmentepithel durch Iridektomie, siehe Abb. 14, gewonnen. 
Vorteile dieser Methode sind unter anderem die große Menge an Zellmaterial, die dem 
Operateur zur Verfügung steht. Die Zellen des IPE und des RPE stammen vom Neu-
roektoderm ab. Da ihre spezifischen Eigenschaften von der Umgebung bestimmt wer-
den, vermutet man ein Transdifferenzierungspotential zum jeweils anderen Zelltyp zwi-
schen den beiden Arten. In-vitro-Untersuchungen haben bestätigt, dass IPE-Zellen RPE-
Zellfunktion besitzen oder annehmen können (Rezai et al. 1997; Kociok et al. 1998; 
Thumann et al.1998; Thumann 2001). Versuche mit Kaninchen und Affen haben ge-
zeigt, dass IPE-Zellen im Subretinalraum überleben und integriert werden. Untersu-
chungen mit RCS-Ratten zeigten mit IPE den Schutz von Photorezeptoren vor Degene-
ration (Abe et al. 2000; Schraermeyer et al. 2000; Thumann et al. 2000; Crafoord et al. 
2001;). Dabei wird im Subretinalraum eine Einzelzellschicht ausgebildet, die transplan-
tierten Zellen heften sich basal an das RPE und apikal an die Netzhaut an und nehmen 
polare Formen an (Thumann et al. 1998; Abe et al. 2000; Crafoord et al. 2001;). Die 
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submakuläre Applikation von IPE-Zellen am Patienten ist nach erfolgter Membranex-
traktion mit RPE-Defekt technisch machbar (Abe et al. 1999; Lappas et al. 2000; Thu-
mann et al. 2000). Die autologen IPE-Zellen wurden ohne Ausbildung eines Makulaö-
dems toleriert, da sie die Photorezeptoren nicht beeinträchtigt haben. Die zentrale Seh-
schärfe war danach bei 18 von 20 Patienten verbessert oder stabilisiert (Thumann et al. 
2000). Die Verpflanzung in Form einer Suspension zeigt jedoch fehlende Anheftung im 
Subretinalraum, da bei Membranextraktion häufig auch die Basalmembran (Bruch`sche 
Membran) mit entfernt wird. Eine zusammenhängende Zellschicht mit intakten apikalen 







Bei subfovealer AMD besteht die Möglichkeit der Makulatransposition. Diese Operati-
onsmethode zielt darauf ab, zunächst krankhafte subretinale Veränderungen, wie Blut 
oder Neovaskularisationen, zu entfernen, die die normale RPE-Photorezeptor- Interakti-
on stören. Der weitere Operationsschritt umfasst die Wiederherstellung der zellulären 
Grundlage für die Photorezeptoren, wobei die Netzhautmitte (Makula) zu einer gesün-
deren Unterlage hin verlagert wird, siehe Abb. 15. Die Makulatransposition ist ein zur 
Pigmentzelltransplantation alternatives chirurgisches Verfahren. Die Idee stammt ur-
sprünglich von Lindsey et al. (1983). Bei der Transposition mit 360°-peripherer Retino-
tomie, der sogenannten vollständigen Makulatransposition, wird im Rahmen einer pars-
plana Vitrektomie eine 360°-Retinotomie durchgeführt. Beginnend mit der Vitrektomie 
wird in einem nächsten Operationsschritt die Netzhaut durch transsklerale subretinale 
Flüssigkeitsinjektion vom Untergrund abgelöst. Es folgt die 360°-Retinotomie, die Ent-
Abbildung 14: Postoperativer 
vorderer Augenabschnitt nach 
Gewinnung von Irispigmentepithel 
(Quelle: Altersabhängige Makula-





fernung von subretinalem Blut und chorioidalen Neovaskularisationen. Die Transpositi-
on der Fovea durch Drehen der gesamten Netzhaut um den Sehnervenkopf stellt den 
entscheidenden Operationsschritt dar. Die Makula liegt dadurch postoperativ außerhalb 
des Pigmentepitheldefekts. Als Tamponade wird Silikonöl für 6 Wochen in dem ope-





Abbildung 15: Vorgehensweise bei Makulatransposition. Links: Schnittführung und 
Verlagerungsort der Makula im Schema. Rechts: Makulatransposition aus Sicht des 
Operateurs intraoperativ (Quelle: Eugene de Juan J. et al. 1998: Translocation of the 
retina for management of subfoveal choroidal neovascularisation. 2: A preliminary re-
port in humans. American Journal of Ophthalmology 1998; 125). 
 
 
Das Silikonöl sichert das Anliegen der gedrehten Retina auf dem RPE. Die Retinoto-
mieränder werden abschließend mit dem Laser koaguliert. Diese Operationstechnik 
wurde erstmals von Machemer und Steinhorst (1993 a, b) beschrieben. Als Indikation 
für eine Makulatransposition gilt ein rascher Abfall der Sehschärfe am funktionsbesse-
ren Auge bei AMD-Patienten mit subfovealer CNV. Obwohl die Chancen einer verbes-
serten Makulafunktion gegeben sind, wird diese Technik aufgrund zahlreicher Probleme 
nur in ausgewählten Fällen angewandt. Zu den Komplikationen zählen die traktive 
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Netzhautablösung und postoperative Doppelbilder (Freedman et al. 2000). Die Rate der 
postoperativen Netzhautablösungen konnte von initial 50 % auf inzwischen unter 25 % 
gesenkt werden (Machemer und Steinhorst 1993 a, b; Eckardt et al. 1999; Ohji et al. 
2001; Toth et al. 2001). Durch Verfeinerung der Operationstechnik, größere Erfahrung 
der Operateure und den zunehmenden Erkenntnisgewinn aus der Verlaufsbeobachtung 





Abbildung 16: Fundusbilder und Fluoreszenzangiogramm bei Makulatransposition. 




1.5. Behandlungsmethoden der feuchten AMD 
 
Das Ziel der AMD-Therapie ist:  
1. Wiederherstellung der Sehschärfe (Visus) 
2. Eingrenzung des Schadens, Visuserhaltung 
3. Verlangsamung der progredienten Visusverschlechterung 
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4. Gesichtsfeld, räumliches Sehen und Orientierung erhalten (bedroht durch große Blu-
tungen und Exsudate) 
 
 
1.5.1. Die photodynamische Therapie 
 
Zur Bekämpfung der invasiv und destruktiv wachsenden choroidalen Neovaskularisati-
onsmembranen kam in den Anfängen der CNV-Therapie sowohl die laserthermische 
Behandlung als auch die Bestrahlung mit Gamma-Strahlen zum Einsatz. Aufgrund star-
ker Nebenwirkungen sind diese beiden Therapieoptionen fast vollständig durch die pho-
todynamische Therapie (PDT), Anti-VEGF und die Chirurgie ersetzt worden. Die PDT, 
die heute in der Augenheilkunde zum Einsatz kommt, wurde ursprünglich in etwas ver-
änderter Form in der Onkologie zur Tumorbekämpfung verwendet. In Tierversuchen 
mit Kaninchen hat man dann festgestellt, dass subretinale Gefäßläsionen mithilfe der 
PDT verschlossen werden konnten, ohne die angrenzende Netzhaut zu beschädigen. Es 
folgten Primatenstudien, bei denen choroidale Neovaskularisationen mit PDT behandelt 
wurden, was zunächst erfolgreich war. Das Prinzip der photodynamischen Therapie 
besteht in einer Inaktivierung der CNV, wobei sowohl die weitere Ausdehnung als auch 
die Exsudation von Flüssigkeit in die umgebenden sensorischen Netzhautschichten re-
duziert werden sollen. Der intravenös verabreichte lichtaktivierbare Farbstoff Vertepor-
fin® reichert sich in der CNV an und führt nach Lichtbestrahlung mit der adäquaten 
Wellenlänge von 689 nm zu einem lokalisierten Gefäßwandschaden (Schmidt-Erfurth et 
al. 1994). Die gesetzte Destruktion der vaskulären Endothelzellen, der inneren Gefäß-
wandauskleidung, führt teilweise zu einer unmittelbaren Thrombosierung der neovasku-
lären Gefäßkanäle (Miller et al.1995). Sekundär auftretende Reparaturvorgänge an den 
geschädigten Gefäßwänden führen zusätzlich zu einer Stabilisierung der Barrierefunkti-
on und einem Sistieren der CNV- typischen Leckage. Die physikalische Lichtenergie 
dient der Aktivierung chemischer Prozesse innerhalb der verwendeten Farbstoffmolekü-
le und deren unmittelbarer struktureller Umgebung, z. B. Oberflächen von Gefäßen-
dothelien. Der erzeugte primär pharmakologische Effekt ist ophthalmoskopisch nicht 
erkennbar. Im Vergleich zur konventionellen, thermischen Laserverödung finden sich 




(Schmidt-Erfurth et al.1998). Klinisch zeigt sich die therapeutische Wirksamkeit in ei-
ner Inaktivierung der CNV. Durch Reparaturvorgänge kommt es jedoch bei fast allen 
Augen zu Rezidiven, sodass die Behandlung wiederholt werden muss. Bei der photody-
namischen Therapie handelt es sich um eine symptomatische Behandlung der AMD. 
Wichtig ist die Abgrenzung zur bisher bekannten ophthalmologischen Laserkoagulation 
der Netzhaut. Der Argon-Laser verödet die CNV durch thermischen Schaden, zerstört 
jedoch auch die darüber liegenden Photorezeptoren, sodass nach der Behandlung ein 
Skotom besteht. Diese Behandlung macht daher nur bei juxtafovealen CNV´s Sinn (ca. 
3 % aller Membranen). Des Weiteren ist die Rezidivrate erhöht, siehe Abb. 17. Bei der 
photodynamischen Therapie handelt es sich zwar um eine Lasertherapie, dennoch unter-
scheiden sich die ophthalmoskopischen und angiographischen Befunde deutlich von den 
Erscheinungen, die bei der konventionellen Laserkoagulation auftreten. Der PDT-Laser 
mit einer Wellenlänge von 689 nm zerstört selektiv nur die Strukturen, die den Photo-
sensibilisator Verteporfin® einlagern. Ebenso liegen große Unterschiede bei den Krite-
rien zur Indikationsstellung zwischen den zwei Behandlungsmethoden vor. Die destruk-
tive thermische Verödung findet in erster Linie bei parazentraler CNV und Läsionen 
von maximal zwei Papillendurchmessern ihre Anwendung. Die photodynamische The-
rapie kann aufgrund ihrer geringen destruktiven Wirkung auch bei weitaus größeren 
Läsionen zum Einsatz kommen. Gute Ergebnisse werden bei frühem Behandlungsbe-
ginn mit noch gut erhaltenen Photorezeptoren erreicht. Bei der Auswahl der adäquaten 
Patientengruppe zur photodynamischen Therapie spielen verschiedene Faktoren eine 
entscheidende Rolle. Wichtig sind der angiographische Läsionstyp, die Größe der 
Membran und die Lokalisation, die Sehschärfe und das Vorliegen spezifischer Risiko-








Abbildung 17: Zustand nach Lasertherapie und Membranextraktion bei Myopie. 
Links: Rezidiv einer CNV nach Argon-Laserkoagulation - Visus 0,5. Rechts: Z.n. su-
bretinaler Chirurgie, die zentrale CNV ist entfernt - Visus 1,0. 
 
 
Ergebnisse der TAP-Studie zeigen, dass klassische Neovaskularisationen die beste Pro-
gnose haben. Aber auch Mischtypen, die einen klassischen Membrananteil von über 
50 % gemessen an der Gesamtläsionsfläche haben, profitieren von der Behandlungsme-
thode. Okkulte Membranen profitieren nicht von der photodynamischen Therapie. Vor-
aussetzung für die Behandlung ist eine fortgeschrittene Visusreduktion auf 0,4 oder we-
niger. Die Größe der Läsion stellt keinen limitierenden Faktor bei der Behandlung des 
Neovaskularisationskomplexes dar. Die Fläche ist lediglich durch die Größe des ver-
wendeten Diodenlasers begrenzt. Die Lage der Membran spielt bei der Auswahl der 
ebenfalls eine Rolle: So sind subfoveal gelegene Membranen in klinischen Studien aus-
reichend evaluiert worden. Die Kriterien der MPS-Studie (macular photocoagulation 
study) mit der Indikation zur thermischen Photokoagulation gelten für Membranen, die 
außerhalb der Fovea liegen. Bei zentralen fovealen Membranen wird die photodynami-
sche Therapie empfohlen. Rezidive nach erfolgter Argon-Laserkoagulation sprechen 
deutlich schlechter auf eine PDT an. Die hohen Rezidivraten von bis zu 70 % bei ko-
agulierten juxtafovealen Membranen zeigen die begrenzte Wirksamkeit der Argon-
Laserkoagulation. Zu den Kontraindikationen für eine photodynamische Behandlung 
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zählen chorioretinale Anastomosen und fibrovaskuläre Pigmentepithelabhebungen mit 
deutlich seröser Komponente. Die chorioretinalen Anastomosen kommen bei ca. 5-
10 % der Patienten mit vorwiegend klassischer CNV vor. Die Differentialdiagnose er-
folgt durch Ophthalmoskopie, wobei ein geschlängelter und dilatierter perifovealer Ka-
pillarast zu erkennen ist. Die Indozyaningrün-Angiographie erlaubt ebenfalls eine Ab-
grenzung, in der sich die Anastomose in der Frühphase als Kurzschluss und in der Spät-
phase als sogenannter Hotspot darstellt. Bei der serösen fibrovaskulären Pigmentepithe-
labhebung sollte ebenfalls auf eine photodynamische Therapie verzichtet werden, hier 
kann es zu einer Ruptur des retinalen Pigmentepithels mit anschließendem Aufrollen 
des Epithels und damit verbundenem starken Visusabfall kommen. Die PDT wurde in 
Verbindung mit dem Photosensitizer Verteporfin® in einer Studie auf ihre Wirksamkeit 
untersucht (Bressler et. al. 2000). Tierversuche mit Verteporfin® erbrachten Hinweise 
auf embryotoxische/teratogene Wirkung. Zu den seltenen systemischen Nebenwirkun-
gen zählen schwere Leberfunktionsstörungen und Porphyrie. Bei lokaler Injektion kön-
nen Gesichtsfelddefekte, starker Visusverlust, Entzündungen, Hämorrhagien, Ödeme 
usw. entstehen. Während der Behandlung erfolgt 15 min nach systemischer Vertepor-
fingabe die Lichtaktivierung mit nicht-thermischem Laserlicht der Wellenlänge 689 nm, 
einer Intensität von 600 mW/cm²und einer Dauer von 83 Sekunden.  
 
 
1.5.2. Pharmakologische Therapie (systemische Medikation) 
 
Für eine Vielzahl von Patienten mit AMD bestehen heute noch keine therapeutischen 
Optionen. Die photodynamische Therapie spricht auf einen Teil der Patienten nicht an. 
Interessant erscheinen die Ansätze einer pharmakologischen Prophylaxe bzw. Therapie. 
Das Alter stellt den wichtigsten Risikofaktor für die AMD dar. Daher geht man davon 
aus, dass es im Rahmen der degenerativen Prozesse zu einer Unterversorgung der Zel-
len mit essentiellen Elementen kommt, die reparative und antioxidative Enzyme unter-
stützen. Diese sogenannten Antioxidantien fangen freie Radikale ab, die beispielsweise 
durch Lichtexposition eine Peroxidation in Gang setzen. Zu den Substanzen mit antio-
xidativer Wirkung zählen Vitamin C, E, Karotinoide, Flavonoide, Polyphenole und 
möglicherweise noch andere unbekannte Nahrungsbestandteile. Verschiedene Untersu-
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chungen zur Wirksamkeit von Zink wurden ebenfalls durchgeführt. Zink findet sich in 
hohen Konzentrationen im menschlichen Aderhaut-Pigmentepithel-Retina-Komplex 
und ist Koenzym der Karboanhydrase, der Alkoholdehydrogenase sowie zahlreicher 
lysosomaler Enzyme des retinalen Pigmentepithels. Ergebnisse über die Wirkung einer 
Zinksubstitution sind nicht eindeutig und reichen von präventiv bis hin zu unwirksam. 
Die ARED-Studie (age-related eye disease study) zeigte die positive Wirkung von An-
tioxidantien hinsichtlich Progression und Visusentwicklung bei Patienten mit großen 
Drusen, multiplen mittelgroßen Drusen, dezentral gelegenen geographischen Atrophien 
und späten AMD-Formen (exsudative AMD, zentrale geographische Atrophie des 
RPE). Bei täglicher Einnahme von 500 mg Vitamin C, 15 mg ß-Karotin, 400 IE Vit-
amin E, 80 mg Zink und 2 mg Kupfer über 5 Jahre zeigte sich eine Reduktion des Risi-
kos um 25 % bezogen auf die Entwicklung einer späten AMD-Form im Vergleich zur 
Kontrollgruppe, die keine zusätzlichen Vitamine und Spurenelemente zu sich nahm. 
Dieser Unterschied war statistisch signifikant. Die ARED-Studie zeigte in der Gruppe 
mit Medikation eine signifikant niedrigere Inzidenz choroidaler Neovaskularisationen. 
Die Studie POLA (pathologies oculaires liées á l’age) zeigte, dass eine hohe Plasma-
konzentration von Vitamin E bei Patienten mit einer trockenen AMD das Risiko der 
Entwicklung einer exsudativen AMD oder einer geographischen Atrophie um 82 % 
reduziert. Es gibt jedoch Studien, die keine Korrelation zwischen der Zufuhr von Vit-
amin E und der Progression der AMD gefunden haben und dadurch die Rolle dieser 
Supplementation in der Prävention der Erkrankung infrage stellen. Die Erklärung für 
die divergierenden Ergebnisse liegt teilweise in der unterschiedlichen Methodik, die in 
den einzelnen Studien verwendet wurde. Aus diesem Grund sind die Ergebnisse von 
randomisierten kontrollierten Studien von großer Bedeutung. Die Studie von Newsome 
et al. (1988) zeigt bei den Patienten, die eine Supplementation mit Zink für zwei Jahre 
erhielten, im Vergleich zur Placebogruppe ein signifikant reduziertes Risiko für eine 
AMD-bedingte Sehverschlechterung. In ähnlich konzipierten Studien von Stur et al. 
(1996) und Holz et al. (2003) wurde kein Effekt dieser Therapie gefunden. Auch die 
VECAT-Studie zeigt keinen signifikanten Einfluss der Supplementation mit Vitamin E 
auf die Entstehung und Progredienz der AMD. Daher ist die Einnahme der Antioxidan-
tien zur Prophylaxe umstritten.  
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Als wirksame intravitreal applizierte Medikamente gibt es das Cortison (Triamcinolon, 
Dexamethason) und das Anti-VEGF gegen die exsudative altersbedingte Makuladege-
neration. Es wird versucht, Einfluss auf das Ungleichgewicht zwischen negativen und 
positiven Regulatoren der Angiogenese zu nehmen. Beim Anti-VEGF wird versucht, 
den Wachstumsfaktor VEGF zu unterdrücken. Dieser Wachstumsfaktor spielt eine zen-
trale Rolle bei der Entwicklung einer CNV. Intravitreal applizierte Anti-VEGF-Aptamer 
wie Bevacizumab (Avastin®), Ranibizumab (Lucentis®) oder Pegaptanib (Macugen®) 





Abbildung 18a-d: Ein mit Anti-VEGF behandeltes Auge bei FAMD  
a) Ausgangsbefund mit einem Visus von 0,4.  
b) Situation nach der ersten Anti-VEGF-Injektion.  
c) FAG und OCT Befund nach der zweiten Anti-VEGF-Injektion.  
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Abbildung 19 a: Fundusbild und FAG mit Exsudaten und Blutungen vor geplanter An-







Abbildung 19 b: Postoperativer Befund nach Anti-VEGF-Therapie (drei intravitreale 
Injektionen): Im Fundusbild ist neben umschriebenen Hyperfluoreszenzen `staining` als 
Zeichen einer inaktiven CNV, entsprechend einer trockenen AMD erkennbar. Das OCT 






















Abbildung 20 a: 72-jähriger Patient beidseits mehrfach mit Anti-VEGF behandelt. 
Präoperativer Befund am LA nach ppV und vor geplanter Anti-VEGF Therapie. Das 
OCT zeigt ein persistierendes Ödem und Makulatraktionen – Visus 0,2. Im Fundusbild 






Abbildung 20 b: Postoperativer Situs: Das OCT zeigt weiterhin ein persistierendes su-
bretinales Ödem im Bereich der Fovea jedoch ohne Traktionen. Im FAG ist ein leichter 
Rückgang der hyperfluoreszenten Bereiche erkennbar. 
 
 
Bei einem Teil der erfolglos mit Anti-VEGF behandelten Patienten findet man ausge-
prägte Makulatraktionen (s. OCT Abb. 20a). Diese Traktionen können eine vermehrte 
Anti-VEGF-Expression bedingen. Hier kann es sinnvoll sein eine Glaskörperentfernung 
mit lösen der Traktion via ppV vorzunehmen. In diesen Fällen kann die CNV belassen 
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werden, um große zentrale RPE-Defekte zu vermeiden. Ob diese Strategie langfristig 




1.5.3. Subretinale Chirurgie 
 
Zur Vervollständigung des Kapitels Behandlungsmethoden der feuchten AMD ist die 
subretinale Chirurgie an dieser Stelle mit aufgeführt. Zum Inhalt siehe Kapitel 1.4. Die 
subretinale Chirurgie im Rahmen einer ppV und Kapitel 2.2. Die CNV-
Membranextraktion in Marburg. 
 
 
2. Material und Methoden 
2.1. Datenerhebung 
 
Die Daten wurden in einer retrospektiven Studie aus Krankenakten, von hundert an der 
Universitäts-Augenklinik-Marburg operierten Patienten, ausgewertet. Es wurden Patien-
tendaten im Operationszeitraum von Anfang 1995 bis Ende 2005 gesammelt. Alle Ope-
rationen wurden von einem Operateur durchgeführt. Bei allen Patienten wurden die 
präoperativen und in einem Intervall von mindestens 3 Monaten postoperativ die Daten 
erfasst, zusätzlich wurden die Augenärzte von 34 Patienten bei denen ein Kontrollbe-
fund < 3 Monate postoperativ vorlag angeschrieben. Im Falle des Ablebens eines Pati-
enten wurden die zuletzt gemessenen klinischen Daten des niedergelassenen Ophthal-
mologen oder der Universitäts-Augenklinik-Marburg, sofern es sich um einen postope-
rativen Zeitraum > 3 Monate handelte, zugrunde gelegt.  
 
Die Anfrage bei den niedergelassenen Augenärzten umfasste folgende klinische Para-
meter:  
- aktuelle Visuswerte 
- Linsenstatus 
- Befundverlauf 





Von den 100 Patienten wurden noch mal nach einem längeren Intervall als 3 Monate 34 
Patienten in der Augenklinik der Marburger Universität nachuntersucht. 
Erhoben wurden folgende Parameter: 
1. Befragung nach der subjektiven Einschätzung 
2. Visusbestimmung (Nah-und Fernvisus) 
3. Gesichtsfeldbestimmung  




8. Optische Kohärenztomographie (OCT) 
 
Im Einzelnen:  
 
1. Subjektive Einschätzung 
Alle nachuntersuchten Patienten wurden nach ihrer subjektiven Einschätzung bezüglich 
der Operation befragt. Das Ergebnis wurde mit: gut/zufrieden oder schlecht/unzufrieden 
festgehalten. 
 
2. Visusbestimmung (Nah-und Fernvisus) 
Die Sehschärfe wurde bei optimal korrigierendem Glas gemessen. Die Bestimmung des 
Fernvisus erfolgte mittels Snellen-Sehproben als Optotypen nach EN ISO 8596 in 5 
Metern Entfernung. Eine standardisierte Sehprobentafel nach DIN 58220 war maßgeb-
lich für die Bestimmung des Nahvisus. 
 
3. Gesichtsfeldbestimmung 
Die Bestimmung des Gesichtsfeldes erfolgte mittels Halbkugelperimeter nach Gold-





Die Refraktion wurde bestimmt, um die notwendige Korrektur für den bestmöglichen 
Visus zu erhalten. Eine erste Refraktionsbestimmung erfolgte mittels Autorefraktometer 
(Alcon MA 60AC), die bei Bedarf subjektiv abgeglichen und korrigiert wurde. 
 
5. Augeninnendruckmessung 




Mithilfe der Fluoreszenzangiographie ist es möglich, das retinale Blutgefäßsystem beim 
Menschen nach Injektion eines fluoreszierenden Stoffes photographisch festzuhalten. 
Mit Einführung der Fluoreszenzangiographie bieten sich neue Möglichkeiten bei der 
Diagnosefindung und Verlaufsbeobachtung von Netzhaut- und Aderhauterkrankungen. 
Zu den wichtigsten zählen die diabetische Retinopathie und die altersbedingte Makula-
degeneration. Die Darstellung des retinalen und uvealen Gefäßsystems am Augenhin-
tergrund erfolgt nach Gabe von 2 - 5ml Fluorescein Alcon® 10 % mittels einer speziel-
len Funduskamera. Bei der Indikationsstellung zur operativen Behandlung bei feuchter 
AMD spielt die Fluoreszenzangiographie zur Unterscheidung der verschiedenen CNV-
Typen eine wichtige Rolle.  
 
7. Funduskopie 
Die Netzhautuntersuchung kann mithilfe verschiedener Untersuchungsmethoden erfol-
gen. Hierzu zählen die direkte und die indirekte Ophthalmoskopie, die Kontaktglasun-
tersuchung, die Fundusphotographie und Fluoreszenzangiographie, die elektrophysiolo-
gische Untersuchung, die Adaptometrie, die Farbsinnuntersuchung und die Ultraschall-
untersuchung. Bei der direkten Ophthalmoskopie betrachtet der Untersucher bei 16-
facher Vergrößerung im aufrechten Bild den Augenhintergrund. Durch Verwenden 
kleiner Linsen sogenannter Recoss-Scheiben in dem Strahlengang wird die Fehlsichtig-
keit von Untersucher und Patient ausgeglichen. Durch die relativ starke Vergrößerung 
werden auch sehr kleine Veränderungen wahrgenommen. Die untersuchten Bezirke sind 
jedoch sehr klein, etwa ein bis zwei Papillendurchmesser. Die Netzhautperipherie kann 
nur unzureichend inspiziert werden. Die indirekte Ophthalmoskopie wird mit einer 
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Sammellinse von plus zwölf bis plus dreißig Dioptrien durchgeführt, wodurch die Ver-
größerung nur das zwei- bis sechsfache beträgt. Hierdurch wird ein guter Gesamtüber-
blick über die Netzhaut ermöglicht, insbesondere auch die Peripherie ist beurteilbar. Bei 
der Kontaktglasuntersuchung wird das Kontaktglas nach Tropfanästhesie auf die Horn-
haut aufgesetzt, durch die parallele Vorderfläche des Glases wird die Hornhautkrüm-
mung optisch aufgehoben und der zentrale Augenhintergrund wird in der Spaltlampe 
stereoskopisch sichtbar. Während der Kontaktglasuntersuchung besteht die Möglichkeit, 
einen Spiegel am Rand des Glases anzubringen, um damit die mittlere und äußere Peri-
pherie in stärkerer Vergrößerung stereoskopisch beurteilen zu können. Als weitere Un-
tersuchungsmethode ist die Fundusphotographie und Fluoreszenzangiographie zu nen-
nen. Erstere dient der Dokumentation und Verlaufsbeobachtung retinaler Veränderun-
gen. Die Photographie im rotfreien Licht dient der besseren Darstellung retinaler Gefäße 
und kleiner Blutungen. 
 
8. Optische Kohärenztomographie 
Die optische Kohärenztomographie (OCT) ist eine schnelle und nichtinvasive Untersu-
chungsmethode zur dreidimensionalen Darstellung der Netzhautschichten des hinteren 
Augenpols. Das OCT findet breite Anwendung in der Diagnostik unterschiedlichster 
Erkrankungsformen der Macula, so auch bei der AMD. Intra- oder subretinale Flüssig-
keitsansammlungen, intraretinale Zystenräume sowie eine zentrale Amotio retinae kön-
nen sicher diagnostiziert werden. In Verbindung mit der klinischen Untersuchung und 










Abbildung 21: Ein unauffälliger OCT-Netzhautbefund; intraretinale Flüssigkeits-
ansammlungen können sicher diagnostiziert werden. 
 
 
Folgende Parameter wurden für die Untersuchung erhoben: 
 
1. Prä- und postoperativ: 
 - Alter 
 - Geschlecht 
 - Operationsseite 
 - präoperativer Visus operiertes Auge 
 - postoperativer Visus operiertes Auge 
 - präoperativer Visus kontralaterales Auge 
 - postoperativer Visus kontralaterales Auge 
 - postoperativer Lesevisus 
 - präoperativer Augeninnendruck (IOD) operiertes Auge 
 - postoperativer IOD operiertes Auge 
 - präoperativer IOD kontralaterales Auge 
 - postoperativer IOD kontralaterales Auge 
 - vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) operiertes Auge 
 - vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) kontralaterales Auge 
 - Nachbeobachtungszeit (Monaten) 
 
2. Postoperativ: 
 - subretinale Blutungen 
 - Glaskörperblutungen 
 - Netzhautablösungen 
 - Rezidive 
 
3. Kontralateral: 
 - AMD (Ja/Nein) 
 - Junius Kuhnt (Ja/Nein) 
 
4. Vorbehandlungen: 
 - PDT 
 - Avastin 
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 - Kryokoagulation 
 
5. Nachbehandlungen: 
 - Re-ppV 
 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS 12.0. Abbildung 36 wur-
de mittels Microsoft Excel 2008 für Mac Version 12.1.3. erstellt. 
 
 
2.2. Die CNV-Membranextraktion in Marburg 
 
Durch die CNV-Membranextraktion konnten wir bei 87 % der Patienten die exsudative 
AMD in eine nicht-exsudative Form überführen. Die weitere Progression der Erkran-
kung wurde aufgehalten, sodass eine rasch fortschreitende Degeneration von Photore-
zeptoren nach der Operation eingegrenzt wurde. Sehr gute postoperative Ergebnisse 
wurden bei Patienten beobachtet, die vor der Operation über eine gute Sehkraft verfüg-
ten, die CNV-Membranextension gering und die Beteiligung der Foveola ebenfalls ge-
ring war. Bei AMD-Patienten mit subfovealer Neovaskularisation und raschem Visu-
sabfall am funktionell besseren Auge wurde die Makulatransposition, neben einer mög-
lichen VEGF-Injektion, als einzige Behandlungsmöglichkeit angesehen. Wegen hoher 
postoperativer Komplikationsraten wurde die Indikation zur Makulatransposition streng 
gestellt. Mögliche postoperative Komplikationen jeder Makulachirurgie sind die Netz-
hautablösung, Rezidive und postoperative Blutungen. Eine intraoperative Kryokoagula-
tion im Bereich der Sklerotomien wurde durchgeführt, sie dient der Vorbeugung einer 
Ablatio retinae, siehe Abb. 22. Bei Vorliegen einer Katarakt wurde einzeitig d.h. in 
Kombination mit der anstehenden pars-plana Vitrektomie eine Kataraktoperation mit 







Abbildung 22: Darstellung der Kryokoagulation als intraoperative Maßnahme zur Vor-
beugung einer Ablatio retinae (Quelle: modifiziert nach Naumann G. O. H. (1997); Pa-





3.1. Beschreibung des Patientenkollektivs 
 
Es wurden Daten von Frauen und Männern jeden Alters, bei denen eine pars-plana Vi-
trektomie mit Extraktion einer subretinalen Neovaskularisationsmembran durchgeführt 
wurde, erhoben, welche sich wie folgt verteilen: 
 
 
3.2. Prä- und intraoperativ vorhandene Daten 
 
Das Kapitel Prä- und intraoperativ vorhandene Daten enthält zum Teil auch postopera-
tive Werte, um einen direkten prä- postoperativen Vergleich zu erzielen. 
 
 




Insgesamt wurden 100 Patienten durch CNV-Membranextraktionen chirurgisch behan-




Abbildung 23: Geschlechterverteilung innerhalb des Patientenkollektivs in Abhängig-
keit vom Lebensalter. 
 
 
Das Durchschnittsalter betrug 76 Jahre und 10 Monate bei einer Standardabweichung 
von 8,8 Jahren. Große geschlechtsspezifische Unterschiede sind nicht erkennbar (s. Ab-
bildung 23.). Lediglich die Altersverteilung ist bei den weiblichen Patientinnen sowohl 
nach oben als auch besonders nach unten breiter verteilt. Die jüngste Patientin war 42 
Jahre, die älteste 98 Jahre alt.  
 
 
3.2.2. Häufigkeit der Augenseite 
 























Abbildung 24: Die Visusveränderung in Abhängigkeit von der Operationsseite: 
Blau und grün=operiertes Auge, braun und violett=kontralaterales Auge. 
 
 
Zusammenhänge bezüglich der Operationsseite soll Abbildung 24 aufzeigen. Der Ope-
rateur ist Rechtshänder, ein direkter Vergleich beider Augen ist möglich. Die präopera-
tiven Visusbefunde des operierten Auges rechts/links sind bezüglich des Median- und 
Mittelwertes nahezu identisch. Das operierte Auge zeigt postoperativ rechts eine deutli-
che Diskrepanz zwischen Median- und Mittelwert. Kontralateral fällt das deutlich 





Zu den Vorbehandlungen zählen die nachfolgenden Behandlungen, die nicht alle unmit-
telbar vor der Operation Anwendung fanden. Zum einen die photodynamische Therapie 
(PDT), die bei 10 % unserer Patienten durchgeführt wurde und zum anderen die präope-



















 präoperativ  




tere kleine Gruppen sind die Avastinvorbehandlung mit 5 % und ein Patient mit einer 
Bestrahlung (Radiatio) 1 %. 
 
 
3.2.4. Kontralaterales Auge 
 
Das nichtoperierte Auge war von Interesse, weil ein direkter Vergleich mit dem operier-
ten Auge möglich war. Bei 37 % der kontralateralen Augen wurde die trockene Form 
der AMD festgestellt. Bei 20 % findet sich eine Kuhnt-Junius-Narbe als Endstadium 
einer FAMD. So konnten sowohl die Daten der Augen mit trockener AMD als auch die 




3.2.5. Vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) operiertes Auge prä-, intra- und     
postoperativ 
 
Vor der Operation waren bereits 29 % der Augen mit einer Kunstlinse versehen (pseu-
dophak). Intraoperativ wurde bei weiteren 46 % eine Kataraktoperation durchgeführt. 
Nach dem gesamten Untersuchungszeitraum waren 80 % der Augen pseudophak, 19 % 
hatten noch die kristalline Linse (eigene Linse). Ein Patient war ohne Linse (aphak). 
 
 
3.2.6. Vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) kontralaterales Auge prä- und post-
operativ 
 
Zum präoperativen Zeitpunkt betrug der Kunstlinsenanteil 19 %, während 79 % die 
eigene natürliche Linse besaßen. Ein Patient war ohne Linse (aphak). Ein weiterer Pati-
ent war kontralateral ohne Augapfel (Anophthalmus). Nach dem gesamten Untersu-
chungszeitraum waren 27 % der Augen pseudophak, 71 % waren phak (eigene Linse), 





Abbildung 25: Das Visusverhalten des operierten Auges in Abhängigkeit vom vorderen 
Augenabschnitt (Linsenstatus) bei einem Nachbeobachtungszeitraum zwischen 3 Mona-
ten und 10 Jahren.  
 
 
Der präoperative Visus ist unabhängig von dem Linsenstatus am operierten Auge 
durchweg besser (s. Abbildung 25). Die postoperativen Befunde zeigen in der pseu-
dophaken Gruppe einen geringgradig besseren Visus als in der ersten Gruppe mit natür-




Abbildung 26: Das Visusverhalten des nicht operierten/kontralateralen Auges in Ab-
hängigkeit vom vorderen Augenabschnitt (Linsenstatus) bei einem Nachbeobachtungs-
zeitraum zwischen 3 Monaten und 10 Jahren (0=Anophthalmus). 
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 postoperativ   
Visus 
 
       (Follow up x=2,3 Jahre) 
        prä- und (postoperativ) 
 
 Patientenanteil in % 
 0. n=1     (1) Anophthalmus 
 1. n=79 (71) phak 
 2. n=19 (27) pseudophak 
 3. n=1     (1) aphak 
(Follow up x=2,3 Jahre) 
prä- und (postoperativ)  
Patientenanteil in % 
1.n= 71 (19) phak 
2.n= 29 (80) pseudophak 




Im Vergleich zum operierten Auge zeigt Abbildung 26 das nicht operierte kontralaterale 
Auge. Auch hier sind bei den phaken und pseudophaken Patienten bessere präoperative 
Visusbefunde feststellbar. Die dritte Gruppe (aphak) steht für ein Auge. Gruppe 0 steht 
für einen Anophthalmus. 
 
 
3.2.7. Augeninnendruck präoperativ 
 
Die Werte des Augeninnendrucks wurden festgehalten, um mögliche Zusammenhänge 
bei Komplikationen bewerten zu können. Der Augeninnendruck des operierten Auges 
betrug im Mittel 14,8 mmHg. Der kleinste gemessene Wert betrug 8,0 mmHg, der größ-
te 41,0 mmHg bei einer Standardabweichung von 4,5 mmHg. Bei dem Patienten mit 
41,0 mmHg wurde ein sekundäres Glaukom festgestellt. Das kontralaterale Auge zeigte 
einen Mittelwert von 14,0 mmHg. Hier war ein Minimalwert von 0,0 mmHg und ein 
Maximalwert von 24,0 mmHg bei einer Standardabweichung von 3,1 mmHg zu beo-




























Nachfolgend ist die deskriptive Statistik des Augeninnendrucks dargestellt: Die Stan-
dardabweichung der Gruppe: operiertes Auge präoperativ ist deutlich größer als die der 
anderen Tensio - Gruppen. 
 
 
Tabelle 1: Augeninnendruck (IOD) operiertes Auge präoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
Tensio op v. 100 8 41 14,76 4,529 
valid n (listwise) 100         
 
 
Tabelle 2: IOD operiertes Auge postoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
Tensio op n. 100 8 30 14,01 3,311 
valid n (listwise) 100         
 
 




Tabelle 3: IOD kontralaterales Auge präoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
Tensio cont.v 100 0 24 14,02 3,094 
valid n (listwise) 100         
 
 
Tabelle 4: IOD kontralaterales Auge postoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
Tensio cont.n 100 0 21 13,83 3,059 
valid n (listwise) 100         
 
 




Bei allen Patienten wurde die Sehschärfe als der bestkorrigierte Visus aus Krankenblät-
tern der Universitäts-Augenklinik-Marburg bzw. den Nachuntersuchungen erfasst. Der 
Visus des operierten Auges betrug im Mittel 0,20 bei einem Minimalwert von 0,00 und 
einem Maximalwert von 0,70. Die Standardabweichung nahm einen Wert von 0,16 ein. 
Das kontralaterale Auge hatte zum Zeitpunkt der präoperativen Visusmessung einen 
Mittelwert von 0,51 bei einem Minimalwert von 0,00 und einen maximalen Wert von 





Abbildung 28: Visusentwicklung vor und nach der Operation.  
 
 
Visusverschlechterungen sind an beiden Augen zu beobachten. Im Folgenden sind die 
deskriptiven Werte zu Abbildung 28 (Visusentwicklung) detailliert aufgeführt.  
 
 
Tabelle 5: Visus operiertes Auge präoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
visus op v. 100 ,0 ,7 ,199 ,1563 


























Tabelle 6: Visus operiertes Auge postoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
visus op n. 100 ,00 1,00 ,1431 ,19210 
valid N (listwise) 100         
 
 
Tabelle 7: Visus kontralaterales Auge präoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
visus cont.v 100 ,0 1,2 ,507 ,4117 
valid N (listwise) 100         
 
 
Tabelle 8: Visus kontralaterales Auge postoperativ: 
 
  n minimum maximum mean 
std. deviati-
on 
visus cont.n 100 ,00 1,20 ,4573 ,39906 
valid N (listwise) 100         
 
 
3.3. Postoperative Daten 
 
3.3.1. Klinische Nachuntersuchung 
 
Die Kapitel: Subjektive Einschätzung, Optische Kohärenztomographie (OCT), Ge-
sichtsfeldbestimmung und Fluoreszenzangiographie beziehen sich auf 34 Patienten in-
nerhalb des Gesamtkollektivs, die einer erneuten Einbestellung in die Klinik gefolgt 





Der Augeninnendruck des operierten Auges betrug im Mittel 14,0 mmHg. Ein Mini-
malwert von 8,0 mmHg und ein Maximalwert von 30,0 mmHg bei einer Standardab-
weichung von 3,3 mmHg wurden in dieser Gruppe festgestellt. Der Mittelwert des kon-
tralateralen Auges betrug 13,8 mmHg. Hier waren 0,0 mmHg als geringster und 
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21,0 mmHg als höchster Wert bei einer Standardabweichung von 3,1 mmHg messbar. 
Bei den 0,0 mmHg handelt es sich wie bereits o.g. um einen Anophthalmus. Eine Au-
geninnendruckerhöhung wurde bei 4 % der Patienten behandelt. Bei allen Augen war 
nach Gabe eines okulären Antihypertensivums ein Rückgang des Augeninnendrucks in 





Der Visus des operierten Auges zeigte einen Durchschnittswert von 0,14. Der kleinste 
gemessene Wert betrug 0,00, der größte 1,00, bei einer Standardabweichung von 0,19. 
Das kontralaterale Auge besaß einen mittleren Visus von 0,46. Hier wurde ebenfalls ein 
Minimalwert von 0,00 und ein Maximalwert von 1,20 bei einer Standardabweichung 
von 0,40 beobachtet. 35 % der Patienten hatten keinen 5-m-Visus. 29 % hatten einen 
Fernvisus von 0,1. Bei weiteren 12 % betrug der Fernvisus 0,05. Gemessene Fernvi-
suswerte von 0,3 und 0,2 wurden bei jeweils 6 % des Patientenkollektivs ermittelt. Die 
restlichen 12 % verteilten sich à 3 % auf: 0,025, 0,25, 0,32 und 0,5. Lesen ist ab einem 
Visus von 0,3- 0,4 möglich, 12 % unserer Patienten befinden sich in diesem Bereich. 
 
 
3.3.1.3. Subjektive Einschätzung 
 
Von den 34 in der Klinik nachuntersuchten und befragten Patienten waren 9 % mit der 
Operation sehr zufrieden. Für 41 % war die Situation nach der Operation besser als vor-
her. 44 % gaben an mit dem Resultat zufrieden zu sein. 3 % fiel die Abstandseinschät-




3.3.1.4. Optische Kohärenztomographie (OCT) 
 





Die Gesichtsfeldbestimmung nach Goldmann ergab bei 82 % der Patienten ein Zen-
tralskotom. 15 % hatten eine leichte periphere Gesichtsfeldeinschränkung (zircumfe-
rent). Bei 9 % wurde eine deutliche periphere Gesichtsfeldeinschränkung festgestellt 
(nasal n=2, oben n=1). 3 % der Patienten war es nicht möglich, mit dem operierten Au-





Bei 94 % fand sich angiographisch eine trockene Makulanarbe mit mehr oder minder 
großem RPE-Defekt. Bei 6 % der Augen wurde ein Rezidiv bzw. ein beginnendes Rezi-
div festgestellt. Die Hälfte dieser Rezidive kam in Verbindung mit einer exsudativen 
Netzhautablösung und einer Farbstoffleckage vor. Die planimetrische Bestimmung der 
RPE- Defektgröße ergab Werte zwischen 5,3 mm² und 90,4 mm².  
 
 
3.3.1.7. Postoperativer funduskopischer Befund 
 
Die funduskopischen Befunde beziehen sich auf das Gesamtkollektiv (100 Patienten). 
Die Befunde wurden in trockene und feuchte unterteilt: 
       Trockene Fundusbefunde (Anzahl in %) 
- retinaler Pigmentepitheldefekt (n=100)  
- Netzhaut anliegend (n=94) 
- Makula trocken (n=87) 
- stabiler Befund: Keine Neovaskularisation (n=87) 
- trockene Makulanarbe (n=43) 
- trockene atrophische Narbe (n=29) 
- trockene chorioretinale Narbe (n=8) 
- große zentrale atrophische Narbe (n=1) 
- Makula mit großer Vernarbung (n=1) 
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- fibrovaskuläre Vernarbung (n=1) 
- Pigmentblattatrophie (n=1) 
- kleine subretinale Fibrose (n=2) 
- Aderhautnaevus (n=1) 
- atrophisches Pigmentepithel (n=3) 
- Makula mit ausgeprägten Pigmentverschiebungen im Makulabereich (n=1) 
- deutliche Gliose (n=1) 
- leichte epiretinale Gliose (n=1) 
 
 
Feuchte Fundusbefunde (Anzahl in %) 
- subretinale Blutung am hinteren Pol (n=5) 
- fleckförmige zentrale Blutung (n=3) 
- Pigmentepithelabhebung (n=2) 
- kleine zentrale Netzhautblutung (n=9) 
- exsudative Netzhautablösung (n=6) 





Bei 5 % der Patienten wurde intraoperativ nach Luftauffüllung eine adjuvante intravi-
treale Avastinapplikation durchgeführt. Die Avastinbehandlung wurde bei 2 % der ope-





Eine subretinale Nachblutung wurde bei 17 % der Patienten postoperativ diagnostiziert, 
wobei sie bei 3 % der Patienten unmittelbar im Bereich der Makula lag. Die meisten 
dieser Blutungen resorbierten sich rasch. Eine Re-Vitrektomie wurde bei 5 % aller Au-
gen notwendig. Eine Phenprocoumonmedikation war bei einem Patienten bekannt. Bei 
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weiteren 6 % des Gesamtkollektivs wurden Glaskörpereinblutungen beobachtet, wobei 
bei zwei Dritteln davon eine Re-Vitrektomie erforderlich war. Bei 1 % der subretinalen 
Blutungen kam es zu einem Rezidiv der CNV. Rezidive bei Einblutungen in den Glas-
körper (corpus vitreum) kamen nicht vor. In 2 % der Fälle kam es sowohl zu einer su-
bretinalen als auch einer corpus vitreum-Blutung. Die mit Avastin behandelten Patien-
ten waren frei von Nachblutungen. 2 % der subretinalen Nachblutungsfälle waren PDT-
vorbehandelt. Im Rahmen solch einer Vorbehandlung kam es zu keiner Glaskörperblu-
tung. Netzhautablösungen zusammen mit retinalen Blutungen wurden nicht beobachtet. 
Eine Ablatio bei Blutung in das corpus vitreum kam bei 2 % der Patienten vor. 
 
 
3.3.4. Ablatio retinae (peripher, rhegmatogen) 
 
Eine periphere rhegmatogene (lochbedingte) Netzhautablösung trat bei 6 % der operier-
ten Augen auf, einmal davon bei myopia magna. Ein Rezidiv der CNV war in einem 
Auge mit einer Netzhautablösung assoziiert. Bei der photodynamischen Therapie als 
Vorbehandlung kam es zu keiner Netzhautablösung. Bei einem Patienten kam es zu 





Membranneubildungen haben sich bei 13 % der Augen angiographisch gezeigt. Die 
Rezidivmembran wurde 11-mal über eine re-pars-plana Vitrektomie analog des Erstein-
griffes entfernt. Einmal zeigte die Neubildung im Verlauf keine Ausbreitungstendenz, 
sodass keine chirurgische Intervention nötig war. Durch eine Avastininjektion ist eben-
falls eines der 13 Rezidive erfolgreich behandelt worden. Drei, der mit Avastin behan-
delten Augen, hatten ein Re-CNV-Rezidiv. Bei den Augen mit photodynamischer Vor-








Die Kryokoagulation wurde intraoperativ durchgeführt. Sie dient in erster Linie der 
Vorbeugung von postoperativen Netzhautablösungen. Bei einem Patienten wurde das 
Auge sowohl mittels Kryotherapie als auch PDT behandelt. Ebenfalls einmal kam die 





10 % der operierten Augen wurden vor dem Eingriff photodynamisch behandelt. In der 





Insgesamt wurden 19 % der operierten Augen re-vitrektomiert. Die Ursachen sind in 
erster Linie das CNV-Rezidiv mit 11 %, gefolgt von den Blutungen und der Ablatio mit 
jeweils 5 %. Eine Blutung und eine Netzhautablösung traten zeitgleich mit einem CNV-
Rezidiv auf, sodass hier jeweils eine operative Revision erfolgte. Auffällig bei der klei-
nen Gruppe der Avastinpatienten ist, dass 4 von 5 re-vitrektomiert wurden. Ursächlich 




3.4. T-Test-Analyse (gepaart) 
 
Um Unterschiede zwischen zwei Gruppen statistisch aufzuzeigen, wurden gepaarte T-
Tests durchgeführt, wobei das Signifikanzniveau bei einem p-Wert < 0,05 liegt. Die 
Ergebnisse gestalten sich wie folgt: 
Der T-Test der beiden Gruppen: Visus operiertes Auge präoperativ - Visus operiertes 











interval of the 
difference 





mean lower upper t df 
sig. (2-
tailed) 
pair 1 visus op v. 
- visus op 
n. 
,05635 ,17413 ,01741 ,02180 ,09090 3,236 99 ,002 
 
 
Auch der T-Test des kontralateralen Auges zeigt im Rahmen der prä- und postoperati-
ven Beurteilung einen signifikanten p-Wert (p=0,02). 
 
 
Tabelle 10: Gepaarter T-Test: Visus kontralaterales Auge präoperativ - Visus kontrala-




interval of the 
difference 





mean lower upper t df 
sig. (2-
tailed) 




,05010 ,21106 ,02111 ,00822 ,09198 2,374 99 ,020 
 
 
Die beiden letzten positiven T-Test Gruppen: Vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus)  
operiertes Auge - vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) kontralaterales Auge mit ei-












Tabelle 11: Gepaarter T-Test: Vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) operiertes Auge 




interval of the 
difference 





mean lower upper t df 
sig. (2-
tailed) 
pair 1 lens OP 
lens 
contra 
,540 ,558 ,056 ,429 ,651 9,675 99 ,001 
 
 
Bei dem Vergleich des Augeninnendruckes des operierten Auges prä- und postoperativ 
beträgt der p-Wert 0,143, womit der T-Test negativ ist. Ebenfalls kein statistischer Un-
terschied zeigt sich zwischen den beiden Gruppen: Tensio kontralaterales Auge präope-
rativ - tensio kontralaterales Auge postoperativ mit einem Wert von 0,568. 
 
 
3.5. Korrelation nach Pearson 
 
Die Korrelationsanalyse nach Pearson wurde durchgeführt, um mögliche lineare Zu-
sammenhänge zwischen zwei Gruppen festzustellen. Ein negativer Zusammenhang be-
steht, wenn der Korrelationskoeffizient < 0 ist. Ist er größer 0, liegt ein positiver Zu-
sammenhang vor. Ab einem Wert von < -0,7 besteht ein stark negativer Zusammen-
hang, bei > 0,7 ein stark positiver. 
Die beiden Gruppen Visus operiertes Auge präoperativ - Visus operiertes Auge post-
operativ ergeben folgende Korrelation: 
 
 
Tabelle 12: Korrelation: Visus operiertes Auge präoperativ - Visus operiertes Auge 
postoperativ. 
 
    visus op v. visus op n. 
pearson correla-
tion 1 ,516(**) 
sig. (2-tailed)   ,000 
visus op v. 
n 100 100 
pearson correla-
tion ,516(**) 1 
sig. (2-tailed) ,000   
visus op n. 
n 100 100 
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Abbildung 29: Das Streudiagramm der beiden Gruppen: Visus operiertes Auge präope-






Abbildung 30: Im Vergleich das Streudiagramm nach erfolgter PDT Behandlung: 256 
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Patienten wurden bei einem durchschnittlichen Beobachtungsintervall von 10,5 Mona-
ten mit PDT behandelt. Es erfolgte eine Unterteilung in CNV-Subgruppen. Müller-
Velten et al. (2003). 
 
 
Im Vergleich die Werte des kontralateralen Auges: Visus kontralateral präoperativ - 
Visus kontralateral postoperativ mit einer positiven Korrelation (s. Tabelle 13). 
 
 
Tabelle 13: Korrelation: Visus kontralateral präoperativ - Visus kontralateral postopera-
tiv. 
 
    visus cont.v visus cont.n 
Pearson correla-
tion 1 ,865 (**) 
sig. (2-tailed)   ,000 
visus cont.v 
n 100 100 
Pearson correla-
tion ,865 (**) 1 
sig. (2-tailed) ,000   
visus cont.n 
n 100 100 





Abbildung 31: Das Korrelationsverhalten der beiden Gruppen: Visus kontralateral 




Weitere Tests waren negativ, sie wurden mit folgenden Gruppen durchgeführt: Tensio  
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operiertes Auge präoperativ - tensio operiertes Auge postoperativ = 0,188. Tensio kon-
tralaterales Auge präoperativ - tensio kontralaterales Auge postoperativ = 0,420. Zeit 





Bei der Regressionsanalyse wurde der Einfluss einer Variable: Die Gruppe: Visusdiffe-
renz operiertes Auge auf die anderen Gruppen untersucht. Die beiden Gruppen: Alter -  










model   b std. error beta t sig. 
(constant) ,244 ,151   1,616 ,109 1 
age -,004 ,002 -,198 -2,003 ,048 





Abbildung 32: Verdeutlicht den Zusammenhang: Alter - Visusdifferenz operiertes Au-
ge. 














Eine weitere Gruppe, die lineares Regressionsverhalten zeigt, ist der präoperative Visus 
des operierten Auges (s. Tabelle 15, Abbildung 33). 
 
 






model   b std. error beta t sig. 
(constant) ,016 ,027   ,613 ,541 1 
visus op 
v. -,365 ,106 -,328 -3,434 ,001 





Abbildung 33: Das Streudiagramm: Visus operiertes Auge präoperativ. 
 
 
Mit einem Signifikanzniveau von p=0,001 ist der postoperative Visus des operierten 

















model   b std. error beta t sig. 
(constant) -,139 ,017   -8,293 ,000 1 
visus op 
n. ,580 ,070 ,640 8,242 ,001 









Die Regressionsanalyse für die Gruppe: Visus kontralateral präoperativ war mit einem 
p-Wert von 0,236 statistisch nicht signifikant. Anders die Gruppe: Visus kontralateral 
postoperativ, hier ist ein linearer Zusammenhang erkennbar (s. Tabelle 17, Abbildung 
35): 
 






model   b std. error beta t sig. 
(constant) -,114 ,026   -4,482 ,000 1 
visus 
cont.n ,127 ,042 ,291 3,013 ,003 








Abbildung 35: Gruppe: Visus kontralateral postoperativ. 
 
 
Um einen möglichen Einfluss durch die Nachbeobachtungszeit auszuschließen, wurde 
folgende Regression ermittelt: 
 
 






model   b std. error beta t sig. 
(constant) 26,557 2,710   9,801 ,000 1 
visusdiff -26,149 14,872 -,175 -1,758 ,082 





Um einen direkten Vergleich des Sehschärfeverlaufs bei den verschiedenartigen Thera-
pien zu bekommen, wurden die unten aufgeführten Langzeitstudien in einem Diagramm 
zusammengefasst. Zum Anti-VEGF sind zur Zeit nur Untersuchungen mit einer maxi-







Abbildung 36: Visusentwicklung der FAMD  
Blau= Natürlicher Verlauf der FAMD (ohne Therapie): TAP Study Group 1999  
Rot= Marburger Studie: Die chirurgische Entfernung der CNV (Schmidt/Fisic) 
Grün= Verteporfin Studie: TAP Report No. 8 (Kaiser, P.K. 2006) 
Violett= Ranibizumab (Anti-VEGF) Studie: Two-Year Results of the ANCHOR Study 
(Brown, D.M. 2009). 
 
 
Die TAP Study Group 1999 behandelt Patienten mit neovaskulärer AMD. Die Ranibi-
zumabdaten entstammen der Kontrollgruppe: Ranibizumab 0,5 mg. Der Ausgangsvisus 
der Verteporfin und Ranibizumabstudie entspricht dem Mittelwert der größten Visus-
gruppe. Die Untersuchungsgruppe der Ranibizumabstudie umfasst 139, die der Verte-
porfinstudie 77 Patienten. Beide Vergleichsstudien behandeln vornehmlich Patienten 
mit klassischen CNV-Läsionen.  
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4. Diskussion  
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die Ergebnisse nach chirurgischer Entfernung der 
CNV (chorioretinale Neovaskularisationsmembran) als Therapie der feuchten Makula-
degeneration beschrieben.  
Hierzu wurden Daten von 100 an der Universitätsaugenklinik Marburg operierten Pati-
enten in einer retrospektiven klinischen Studie ausgewertet.  
Das untersuchte Patientenkollektiv wurde zudem nach Geschlecht, Alter und Augensei-
te unterschieden, um die jeweilige Häufigkeitsverteilung aufzuzeigen. Die Auswertung 
der prä- und postoperativen Ergebnisse bei 100 membranextrahierten Augen zeigte eine 
Geschlechterverteilung von 44 % männlichen und 56 % weiblichen Patienten innerhalb 
des Kollektivs. Der Nachbeobachtungszeitraum lag zwischen 3 Monaten und 10 Jahren 
bei einem Mittelwert von 28 Monaten. Der Minimalwert von drei Monaten wurde ge-
wählt, um postoperativ vor der Nachuntersuchung eine abgeschlossene Wundheilung zu 
gewährleisten. Das Durchschnittsalter betrug 76 Jahre und 10 Monate, dabei war die 
jüngste Patientin 42 und die älteste 98 Jahre alt. Die Auswertung der Sehschärfeverän-
derung zeigte eine Differenz von 28 % im Mittel bei den operierten Augen zugunsten 
der präoperativen Befunde. In Zahlen ausgedrückt betrug der Mittelwert präoperativ am 
operierten Auge 0,20 und postoperativ 0,14. Die mittlere Visusdifferenz von 28 % am 
operierten Auge erscheint zunächst hoch, der klinische Wert jedoch von 0,20 und 0,14 
ist nur geringgradig unterscheidbar. Das kontralaterale Auge wurde ebenfalls unter-
sucht, um mögliche Visusveränderungen über die Zeit von der nicht operierten Seite 
erfassen zu können. Die Sehschärfeveränderung der kontralateralen Augen zeigte über 
den Beobachtungszeitraum eine Verschlechterung im Mittel von 10 %. Der mittlere 
präoperative Visus betrug 0,51. Postoperativ wurde ein Visusmittelwert von 0,46 er-
rechnet. Im Vergleich hat sich die Sehkraft des kontralateralen Auges des gleichen Pati-
enten innerhalb des gleichen Nachbeobachtungszeitraumes um 10 % verschlechtert. 
Eine allein durch die Operation verursachte Sehverschlechterung kann daher durchaus 
infrage gestellt werden. Umgekehrt jedoch ist bei Nichtoperation einer exsudativen al-
tersbedingten Makuladegeneration i. d. R. eine starke Progredienz mit Ausweitung der 
Läsionsfläche und konsekutiver Sehverschlechterung zu erwarten. Sicherlich ist ab ei-
nem gewissen Stadium der feuchten AMD trotz operativer Intervention keine Sehver-
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besserung zu erwarten. Ähnlich einer lang bestehenden Ablatio, bei der der Nährstoff-
transport zu den Retinazellen längere Zeit unterbrochen ist, ist hier zusätzlich das Vor-
kommen von Entzündungszellen als zusätzlicher Faktor zu nennen, der für autolytische 
Prozesse verantwortlich ist. Ein Beispiel der postoperativen Visusverbesserung nach 
peripapillärer Membranextraktion zeigt Aisenbrey et al. (2007), der bei 75 % seiner 
Patienten einen postoperativen Anstieg des Visus feststellte, da hier durch die Lage der 
CNV das zentrale RPE nicht geschädigt war. Hierbei ist jedoch die kleine Fallzahl von 
8 Patienten zu nennen. Lo Giudice et al. (2008) berichten über einen Fall nach erfolgter 
PDT mit intravitrealer Triamcinolonkombitherapie, bei dem die Patientin einen Tag 
nach PDT einen totalen Sehverlust erlitt. Gefäßveränderungen im Bereich der Retina 
und Choroidea wurden als schwere Komplikation bei gleichzeitiger PDT und IVTA 
beobachtet.  
Die Untersuchung des postoperativen Lesevisus ergab bei 35 % der Patienten kein 5-
Meter-Visusvermögen. 12% der Patienten war Lesen möglich, hierbei wurde ein Visus 
von mindestens 0,3 zugrunde gelegt. Als weiterer Parameter wurde der Augeninnen-
druck prä- und postoperativ an beiden Augen gemessen, um diesbezüglich mögliche 
Komplikationen festzuhalten. Die mittlere Augeninnendruckdifferenz des operierten 
Auges betrug 5 %, wobei der IOD vor der Operation um 0,8 mmHg im Mittel höher 
war. Der präoperative Mittelwert wurde mit einem Ergebnis von 14,8 mmHg bei einem 
Minimalwert von 8,0 und einem maximal gemessenen IOD von 41,0 mmHg in Form 
eines temporären sekundären Glaukoms festgehalten. Postoperativ betrug der Mittelwert 
des Augeninnendrucks des operierten Auges 14,0 mmHg. Der geringste gemessene 
Wert zeigte 8,0 und der größte 30,0 mmHg. Der Wert von 41,0 mmHg wurde präopera-
tiv gemessen und ist damit nicht Folge der Operation. Auch zwei Werte mit 
30,0 mmHg, die präoperativ als hohe Werte auffallen, sind nicht die Folge einer ppV. 
Ein postoperativer Wert mit 30,0 mmHg wurde 30 Monate nach erfolgter Operation 
gemessen. Weitere erhöhte Werte des operierten Auges wurden postoperativ nicht ge-
messen, obwohl temporäre sekundäre Glaukome durch die Endotamponade und durch 
Steroidresponder oder entzündungsbedingt durchaus zu erwarten wären. Die IOD-Werte 
der kontralateralen Augen sind alle im Normbereich. Eine grundsätzliche Problematik 
bezüglich des postoperativ langfristig induzierten Glaukoms ist unserer Studie zufolge 
nicht zu erwarten.  
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Bei der subjektiven Einschätzung waren 9 % der Patienten mit dem Operationsergebnis 
sehr zufrieden, 85 % waren zufrieden und 6% waren unzufrieden, da unter anderem das 
räumliche Sehen gestört war, damit die Abstandseinschätzung schwer fiel und seit der 
Operation Doppelbilder gesehen wurden. Einen starken Einfluss auf die postoperative 
subjektive Zufriedenheit hatte vor allem die Reduktion der Metamorphopsien, die sich 
bei trockener Makulasituation einstellt. Bei der optischen Kohärenztomographie waren 
94 % der untersuchten Makula trocken, eine sub- bzw. intraretinale Flüssigkeitsan-
sammlung war hier nicht feststellbar. Die Gesichtsfeldbestimmung nach Goldmann er-
gab, wie zu erwarten war, bei 82 % der Patienten ein Zentralskotom. 15 % hatten eine 
leichte zircumferente periphere Gesichtsfeldeinschränkung. Bei 9 % war eine deutliche 
periphere Gesichtsfeldeinschränkung feststellbar. 3 % der Patienten war es nicht mög-
lich, mit dem operierten Auge zu fixieren.  
Mittels Fluoreszenzangiographie wurde bei 6 % der Fälle ein Rezidiv bzw. ein begin-
nendes Rezidiv erkennbar. Die Hälfte davon stand in Verbindung mit einer exsudativen 
Netzhautablösung in Form einer flächigen Farbstoffleckage. Die planimetrische Be-
stimmung der RPE-Defektgröße reichte von 5,3 mm² bis 90,4 mm². Funduskopisch fand 
sich die Makula in 87 % trocken, wobei dies alle rezidivfreien Augen betrifft. Zu den 
wichtigsten perioperativen komplikativen Befunden zählen: Eine subretinale Blutung 
mit 17 %, das CNV-Rezidiv mit 13 % und die Netzhautablösung mit 6 %. Der postope-
rative retinale Pigmentepitheldefekt findet sich bei jedem Auge, bei dem eine CNV-
Membran extrahiert wurde. Das Problem des retinalen PE-Defektes wurde von Heussen 
et al. (2008) nach erfolgter Membranextraktion mit einer autologen choroid/RPE-
Translokation aus der Peripherie versucht zu behandeln. Hierbei zeigte sich bei den 30 
behandelten Patienten 1 Jahr postoperativ bei 6 Patienten eine Visusstabilisierung, bei 5 
Patienten kam es zu einer Sehschärfeverbesserung und 19 hatten eine Visusverschlech-
terung. Zusätzlich wurden 11 Rezidive innerhalb der einjährigen Nachbeobachtungszeit 
verzeichnet. Dies entspricht unseren Zahlen ohne RPE-Transplantation. 
Innerhalb unserer Studie war der vordere Augenabschnitt (Linsenstatus) von Interesse, 
weil eine Katarakt den Visus unter Umständen sehr stark beeinflussen kann. Wie zu 
erwarten war, waren fast alle Patienten mit einer ppV nach einem Intervall pseudophak. 
Der kataraktogene Faktor der ppV ist in vielen Arbeiten beschrieben. Auch aufgrund 
der Altersverteilung der Patienten ist mit einer erhöhten Kataraktinzidenz zu rechnen. 
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Die operierten Augen waren präoperativ zu 29 % pseudophak und zu 71 % phak.  Post-
operativ waren 80 % pseudophak, 19 % phak und 1 % aphak. Das Visusverhalten des 
operierten Auges in Abhängigkeit vom Linsenstatus zeigt, dass der Visus präoperativ in 
allen drei Gruppen (pseudophak, phak, aphak) besser war. Eine linsenbedingte Sehmin-
derung in der Gruppe der operierten Augen ist präoperativ bei mindestens 29 % und 
postoperativ bei mindestens 80 % der pseudophaken Augen auszuschließen. Auch wa-
ren die Patienten an dem nicht vitrektomierten Auge postoperativ zu 27 % pseudophak. 
Der phake Anteil betrug 71 %. Auch hier sind etwas bessere präoperative Visusbefunde 
in den beiden Gruppen phak und pseudophak feststellbar. Postoperativ ist die Visus-
minderung innerhalb der pseudophaken Gruppe am deutlichsten, was ebenfalls nicht für 
eine linsenabhängige Visusreduktion spricht.  
Der Anteil der unmittelbar postoperativen subretinalen Nachblutungen beläuft sich auf 
17 % des Gesamtkollektivs. Diese fanden sich unmittelbar um die Operationsstelle, 
welche sich spontan resorbierten. Lediglich bei 5 % musste eine Lavage durchgeführt 
werden. Die postoperativen subretinalen Blutungen waren fast ausnahmslos sehr gerin-
ge Blutungen, die durch die Ruptur der zuführenden Gefäße zur CNV bei Membranex-
traktion hervorgerufen wurden. Die Tatsache, dass nur 5 % re-vitrektomiert werden 
mussten, unterstreicht diese Aussage. Patienten, bei denen es im unmittelbaren Bereich 
der Makula zu Nachblutungen gekommen war, gehörten wegen der dadurch verursach-
ten starken Sehverschlechterung auch zu jener Gruppe, die re-vitrektomiert wurden. 
Submakuläre Blutungen werden auch nach erfolgter photodynamischer Therapie be-
schrieben. Die von Diaz-de-Durana-Santa-Coloma et al. (2006) durchgeführte Studie 
zeigt eine Inzidenz von 1,58 % bei 504 nachuntersuchten PDT behandelten Augen. Die-
ser Wert befindet sich noch im unteren Bereich der in der Weltliteratur beschriebenen 
0,24-9 %. Ein Fall einer massiven Blutung nach erfolgter PDT wird von Hartmann et al. 
(2008) beschrieben: Hier kam es vier Tage nach erfolgter PDT-Injektion bei einer ok-
kulten Neovaskularisation zu einer 6 Papillendurchmesser (PD) großen submakulären 
Blutung. Das Problem der subretinalen Blutung zeigt sich somit auch bei der alternati-
ven PDT. Nach unserer Datenlage mussten zwei Drittel der Patienten mit Glaskörper-
einblutungen bei fehlender Aufklärungstendenz re-vitrektomiert werden. Wenn keine 
Aufklärungstendenz erkennbar war, erfolgte die Re-Operation im zeitlichen Intervall 
von 1 bis 3 Wochen. Insgesamt wurden bei 6 % des Patientenkollektivs GK-
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Nachblutungen beobachtet. Kombinierte GK-und subretinale Nachblutungen kamen bei 
2 % vor. Hier ist eine subretinale Blutung im Bereich der Retinotomiestelle zu vermu-
ten, die sich intraoperativ bestätigte. Auch Membranen, die direkt neben oder unter ei-
ner Retinotomiestelle liegen, können nach Membranextraktion für GK-Blutungen ur-
sächlich sein. Eine antikoagulative Medikation mit Phenprocoumon war bei 1 % der 
Patienten bekannt. Auffällig in der Gruppe der Avastinbehandlungen war, dass es post-
operativ zu keiner subretinalen Blutung kam. Möglicherweise ist hierfür die hämostyp-
tische Wirkung des Avastins ursächlich. Zu nennen ist jedoch die kleine Fallzahl von 5 
Patienten in dieser Gruppe. Jeder fünfte Patient, der anamnestisch photodynamisch vor-
behandelt wurde (insgesamt 10 %), hatte postoperativ eine subretinale Blutung. Insge-
samt waren es zwei Patienten. Netzhautablösungen wurden zusammen mit subretinalen 
Blutungen nicht beobachtet. Zusammen mit einer GK-Blutung wurde die Ablatio reti-
nae zweimal diagnostiziert. Bei einer Netzhautablösungsrate von insgesamt 6 % ent-
sprechen diese zwei Fälle 33 %, d. h. jede dritte rhegmatogene Netzhautablösung zeigte 
sich klinisch zusammen mit einer GK-Blutung. Das Risiko eine Glaskörpereinblutung 
nach Netzhautablösung zu erleiden ist erhöht. Da die Ablatio konsekutiv eine Vitrekto-
mie notwendig macht entspricht die Behandlung der Netzhautablösung die der GK-
Blutung und ist somit in der Folge für den Patienten nicht zusätzlich belastend. Bei ei-
nem Patienten mit Netzhautablösung war eine sehr starke Kurzsichtigkeit bekannt, wel-
che das Risiko für eine Ablatio retinae durch periphere Löcher erhöht. Die Gruppe der 
Rezidive zeigte einen Fall einer Netzhautablösung. Bei den 26 Augen, die mittels Kryo-
koagulation vorbehandelt worden waren, kam es bei zweien zu einer Ablatio, d.,h. die 
prophylaktische präoperative Kryotherapie der peripheren Netzhaut scheint hier nicht 
die Netzhautablösungsrate zu reduzieren. Daher wird heute, wie auch bei allen unseren 
Patienten, intraoperativ eine Kryokoagulation im Bereich der Sklerotomien gesetzt, wo-
bei auf präoperative Kryokoagulation verzichtet wird. Die photodynamische Therapie 
als Vorbehandlung zeigte kein gleichzeitiges Vorkommen von Netzhautablösungen. 
Somit scheint die PDT-Vorbehandlung kein Risiko für eine Ablatio retinae darzustellen.  
Membranneubildungen (CNV) haben sich in 13 % der Fälle gezeigt. 11 % wurden über 
eine re-ppV entfernt. In einem Fall zeigte das Rezidiv im Verlauf keine Ausbreitungs-
tendenz, sodass auf eine chirurgische Intervention verzichtet wurde. Durch Avastinin-
jektionen ist eines der 13 Rezidive erfolgreich behandelt worden. Drei der mit Avastin 
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behandelten Augen hatten präoperativ bereits ein Rezidiv. Bei den Augen mit photody-
namischer Therapie kam es dreimal zu einem Rezidiv, das entspricht 30%. Bei alleini-
ger PDT Behandlung beschrieben Potter et Szabo (2007) eine Rezidivrate von 33 % bei 
einer Fallzahl von 108 behandelten Augen. Ebenfalls hohe Rezidivraten nach erfolgter 
PDT Behandlung beobachtete Donati (2006), wobei der Anteil der Rezidive bei 17,4 % 
und einer Fallzahl von 69 lag. 33 % Rezidive 4-7 Monate nach intravitrealer Anti-
VEGF Injektion beschrieb Sawa et al. (2009) bei einem minimalem Follow-up von 12 
Monaten nach der ersten Injektion. Von den 15 behandelten Augen zeigten 3 (=20 %) 
sogar CNV Neubildungen an anderer Stelle der Netzhaut. Pedersen et al. (2007) be-
merkte zwei Monate nach der ersten intravitrealen Bevacizumabinjektion bei 46 % der 
Patienten Anzeichen, die für ein Rezidiv sprachen. Daher werden heute bei der Anti-
VEGF-Therapie mehrere Injektionen im Abstand von 6 Wochen empfohlen. Auffällig 
bei der kleinen Gruppe der Avastinpatienten ist, dass 4 von 5 eine Re-Vitrektomie be-
kommen haben. Bei drei Patienten mit besonders agressiv wachsenden CNVs kam es 
postoperativ zu einem weiteren Rezidiv, eine Revision erfolgte aufgrund einer Netz-
hautablösung. Insgesamt betrachtet sind die mit Avastin therapierten Augen mehrfach 
mit Avastin vorbehandelt und zu einem großen Teil chirurgisch „austherapiert“. Zwei 
der fünf mit Avastin behandelten Augen hatten eine deutliche postoperative Visusver-
besserung, bei einem Patienten ist der Visus gleich geblieben und weitere zwei hatten 
eine Visusverschlechterung. Da drei der Avastinpatienten deutlich unter dem Durch-
schnittsalter lagen und das kontralaterale Auge in allen drei Fällen einen Visus von 1,0 
und besser verzeichnete, ist zu vermuten, dass es sich bei diesen Patienten um eine frühe 
oder atypische Form der AMD handelt. Innerhalb des Gesamtkollektivs fällt bei der 
Untersuchung des kontralateralen Auges die hohe Zahl an AMD Erkrankungen auf, die 
dort ebenfalls festgestellt wurden. Insgesamt waren es 37 % der Patienten, bei denen 
kontralateral eine AMD diagnostiziert wurde. Hierbei handelte es sich in erster Linie 
um die trockene Form, welche nicht behandelt wird. Regelmäßige Funduskopien zu-
sammen mit Amsler-Gitter-Test-Selbstkontrollen können das frühzeitige Erkennen einer 
beginnenden feuchten AMD an diesen Augen ermöglichen. Die Untergruppe mit einem 
Junius-Kuhnt-Befund des kontralateralen Auges macht deutlich, wie sich eine nicht 
behandelte AMD auf das Auge auswirkt. 20 % der untersuchten Patienten hatten kontra-
lateral eine solche AMD im Endstadium. Der Visus betrug an den Junius-Kuhnt-Augen 
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zum präoperativen Zeitpunkt im Mittel 0,07. Der zuletzt erhobene Visus besaß einen 
Mittelwert von 0,06. Die Werte eines sehr geringen Visus zeigen deutlich welchen Ver-
lauf eine nicht behandelte AMD nehmen kann. Bei den T-Test-Analysen wurden drei 
statistisch signifikante positive Gruppenpaare festgestellt. Zum einen die Gruppenpaare: 
Visus operiertes Auge präoperativ - Visus operiertes Auge postoperativ. Zum Zweiten: 
Visus kontralaterales Auge präoperativ - Visus kontralaterales Auge postoperativ und 
das letzte T-Test-positive Gruppenpaar war: vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) 
operiertes Auge - vorderer Augenabschnitt (Linsenstatus) kontralaterales Auge. Es be-
steht ein statistischer Unterschied sowohl zwischen den operierten als auch zwischen 
den kontralateralen Augen prä-/postoperativ. Auch der vordere Augenabschnitt (Linsen-
status) operiertes/kontralaterales Auge ist mit einem p-Wert von 0,001 T-Test-positiv. 
Eine positive Korrelation konnte bei dem Gruppenpaar: Visus kontralaterales Auge 
präoperativ - Visus kontralaterales Auge postoperativ festgestellt werden. Um einen 
Einfluss der Variable Sehschärfeveränderung operiertes Auge bezogen auf die Nachbe-
obachtungszeit auszuschließen, wurden die Gruppen Nachbeobachtungszeit - Visusdif-
ferenz operiertes Auge auf Korrelation überprüft, wobei das Ergebnis negativ war. Eine 
statistisch signifikante positive Regression in Bezug auf die Visusdifferenz des operier-
ten Auges zeigte das Alter, der Visus des operierten Auges präoperativ, der Visus des 
operierten Auges postoperativ und der Visus des kontralateralen Auges postoperativ. 
Die TAP Studie (1999) zeigt deutlich, dass die Sehkraft bei unbehandelter neovaskulä-
rer AMD innerhalb von 12 Monaten fast vollständig verloren gegangen ist. Im Thera-
pievergleich ist die Ranibizumabtherapie (Anti-VEGF) am wirkungsvollsten, hierbei 
werden drei intraokuläre Injektionen in Abständen von 6 Wochen verabreicht. Jedoch 
sind die photodynamische Therapie und die Ranibizumabtherapie nicht immer erfolg-
versprechend. In diesen Fällen, wie auch bei prä- und subretinalen Blutungen sowie 
juxtafovealen Membranen, bleibt die chirurgische Therapie Mittel der Wahl und kann 
über Jahre, wie unsere Untersuchung zeigt, die Sehschärfe auf im Mittel 0,14 stabilisie-
ren. Das periphere Gesichtsfeld bleibt erhalten und das Zentralskotom wird begrenzt. 
Bei 12% der Patienten ließ sich sogar langfristig ohne weitere Therapien, wie Injektio-
nen oder Laser, eine Lesesehschärfe erreichen. Diese Ergebnisse sollten bei der Bewer-





In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der subretinalen Chirurgie bei Patien-
ten mit feuchter altersbedingter Makuladegeneration (FAMD) beschrieben. Dazu unter-
suchten wir retrospektiv 100 an der Universitätsaugenklinik Marburg operierte Augen 
aus den Jahren 1995 bis 2005. 
Im Nachbeobachtungszeitraum von 3 Monaten bis 10 Jahren verglichen wir die Seh-
schärfe, die subjektive Zufriedenheit und die Komplikationen sowie das anatomische 
Ergebnis. Dazu wurden anhand von Krankenakten der Visus, der anatomische Status, 
die Fluoreszenzangiographie sowie die subjektive Zufriedenheit der Patienten prä- und 
postoperativ verglichen. Bei 34 Patienten erfolgte postoperativ eine ultrastrukturelle 
Untersuchung der Makula mit dem OCT. Alle Operationen wurden von einem Opera-
teur vorgenommen, wobei eine Standard 3-port ppV mit Ausräumung des zentralen und 
peripheren Glaskörpers erfolgte. Über eine Retinotomie an dem temporal oberen Ge-
fäßbogen wurde die subretinale Membran (CNV) mobilisiert und mit einer Mikropin-
zette entfernt. Eine Lufttamponade wurde durchgeführt. Mit diesem operativen Vorge-
hen konnte bei 87 % der Augen die feuchte AMD langfristig in eine trockene überführt 
werden, was die klinischen und angiographischen Kontrollen zeigten.  Zu den Kompli-
kationen zählen bei 13% Rezidive, bei 17 % unmittelbar postoperativ subretinale Nach-
blutungen und bei 6 % der Patienten Netzhautablösungen. Intraoperativ wurde bei 46 
Augen gleichzeitig eine Kataraktoperation durchgeführt. 29 Augen waren bereits pseu-
dophak, 19 Augen hatten am Ende des Untersuchungszeitraumes noch die kristalline 
Linse (eigene Linse). Die Sehschärfe betrug präoperativ x=0,20 (von 0,00- bis 0,70). 
Am Ende des Untersuchungszeitraumes zeigte der Visus einen Mittelwert von x=0,14 
(von 0,00- bis 1,00). Die Sehschärfe war dabei abhängig von der Lage und Größe der 
subretinalen Membranen und der daraus resultierenden Größe des retinalen PE-
Defektes. Die beste Visusentwicklung zeigten Augen mit juxtapapillärer CNV und klei-
nen juxtafovealen Membranen, die postoperativ subfoveal ein intaktes RPE hinterlie-
ßen. Sehr schlechter Visus fand sich bei Patienten mit CNV-Rezidiven und subretinalen 
Fibrosen. Diese Fibrosen waren aber nur bei 2 % der Augen aufgetreten und umschrie-
ben. In keinem Verlauf zeigte sich eine große fibröse Narbe (Junius-Kuhnt-Narbe), wie 
sie typischerweise bei unbehandelter FAMD mit großem Zentralskotom auftritt. Subjek-
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tiv zufrieden waren 94 % der 34 befragten Patienten, 6% waren unzufrieden. Ein Lese-
visus fand sich bei 12 % der Patienten. Der Anspruch, ein einmal eingebüßtes Lesever-
mögen durch eine Operation wieder zu erlangen, ist mit der subretinalen Chirurgie nur 
in Ausnahmen zu erreichen. Andere Therapien wie die PDT jedoch verzögern nur den 
Verlauf der Sehverschlechterung. Eine Besserung wird hier nur selten beschrieben. 
Auch die durchgeführte Anti-VEGF-Therapie mit Avastin und Lucentis wies nur bei 
40 % der Patienten eine zum Teil kurzfristige Visusbesserung auf. Über einen längeren 
Zeitraum betrachtet wird hier mit einem hohen zeitlichen, finanziellen und operativen 
Aufwand bei den meisten Patienten lediglich die Progredienz der Erkrankung verzögert, 
wobei ca. 30 % aller Patienten überhaupt nicht auf diese Therapie ansprechen. Mit der 
subretinalen Chirurgie wird durch einen einmaligen invasiven Eingriff ein anatomisch 
und funktionell stabiles Ergebnis erreicht, welches nur bei 20 % der Patienten weiterer 
Intervention bedarf. Die oft alten mit weiteren Erkrankungen behafteten Patienten ge-
langen dabei nicht in eine nicht endende Injektionskette, die ihr Leben weiter bestimmt, 
bei fraglichem funktionellen Erfolg. Die Indikation zur subretinalen Chirurgie sehen wir 
heute in folgenden Fällen: 1. Bei Versagen der Anti-VEGF-Therapie (3-6 Spritzen ohne 
Wirkung). 2. Bei subretinalen Blutungen. 3. Bei ausgeprägten Glaskörpertraktionen 
(evtl. auch nur eine ppV ohne subretinale CNV-Extraktion, da ein bekannter GK-Zug 
VEGF hochregulieren kann). 4. Bei juxtafovealen, juxtapapillären CNV´s, da diese eine 
gute Visusprognose wegen subfovealem RPE haben. Zusätzliche RPE-
Transplantationen haben bisher keine besseren Ergebnisse dieser Chirurgie erbracht. 
Die Kombination von Chirurgie und antientzündlichen Adjuvantien, wie Cortison (Tri-
amcinolon) und Anti-VEGF, reduziert intraoperativ angewendet die Zahl der Rezidiv-
membranen deutlich. Zu schweren Komplikationen kam es nicht. Eine überschaubare 
Zahl an Nachblutungen und umschriebenen Netzhautablösungen entspricht den Anga-
ben, wie sie auch bei der Glaskörperchirurgie bei anderen Indikationen der Makulachi-
rurgie wie Makulapucker und Makulalöchern beschrieben ist. Diese können mit einer 
Re-Vitrektomie und Luftendotamponade beherrscht werden. Mit der Chirurgie lassen 
sich bei fast allen Augen große zentrale Kuhnt-Junius-Narben mit entsprechenden gro-
ßen Zentralskotomen vermeiden. Die subretinale Chirurgie mit einer Makulatransloka-
tion zu kombinieren, ist heute nur in Ausnahmefällen gerechtfertigt, wenn bei raschem 
Visusverlust durch subretinale Blutungen die Lyse-Therapie nicht anspricht. Unsere 
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Ergebnisse zeigen, dass die subretinale Chirurgie auch in nächster Zukunft ihren Stel-
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